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Anatomische Beiträge 
zum Faserverlauf in den Sehnervenbahnen und Beitrag 
zur tabischen Sehnervenatrophie. 


Von 
Dr. Friedrich Schlagenhaufer, 
k. k. Proseetor in Wien. 


(Mit Tafel I und II und 3 Abbildungen im Texte.) 


I. Anatomische Beiträge zum Faserverlaufe in den 
Sehnervenbahnen. 


Fast zur selben Zeit als Koelliker am Anatomencongresse 
zu Berlin 1896 mit seinen Thesen über den Verlauf der Seh- 
nervenfasern hervortrat und in der sechsten Auflage seines 
Handbuches erklärte: „Ich lege das Hauptgewicht. auf die ana- 
tomische Prüfung und spreche mich aus diesem Grunde, wenn 
auch nicht mit voller Bestimmtheit, doch mit grösster Wahr- 
scheinlichkeit für die totale Kreuzung der centripetalen, in der 
Netzhaut entspringenden Opticusfasern auch beim Menschen, dem 
Hunde, der Katze und dem Kaninchen aus”, und weiterhin 
verlangte: „Wer in Zukunft nach den hier mitgetheilten, ganz 
unbefangen angestellten Beobachtungen beim Menschen, beim 
Hunde und der Katze noch für das Vorkommen eines stärkeren 
ungekreuzten Opticusbündels oder ungekreuzter, in der ganzen 
Breite des Chiasma vorkommender Fasern einstehen will, hat 
in erster Linie die Aufgabe, diese Bündel anatomisch nach- 
zuweisen. Hier kann meiner Meinung nach keine physiologische 
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Hypothese, kein Experiment die Hauptrolle spielen, sondern hier 
heisst es in erster Linie Anatomie”, spielte mir der gliickliche 
Zufall ein sowohl anatomisch als pathologisch-anatomisch höchst 
merkwürdiges Präparat in die Hände, das in seiner Art, in 
seiner Combination als ein völlig einzig dastehendes bezeichnet 
werden muss, und dessen Wiederholung nach allen Regeln der 
Wahrscheinlichkeit geradezu undenkbar ist. 

Es handelte sich kurz zusammengefasst um ein Gehirn- 
präparat mit totaler Atrophie beider Nervi optici, des 
Chiasma und beider Tractus nerv. optic. mit Erhaltung 
eines rechtsseitig ungekreuzt und isolirt laufenden, 
nicht atrophischen Opticusbündels. 

Ich glaube nicht zu viel zu sagen, wenn ich dieses Prä- 
parat als ein Curiosum bezeichne; denn schon die Anwesen- 
heit eines isolirt laufenden Sehnervenbündels ist nach den 
bisherigen Beobachtungen eine grosse Rarität zu nennen. Dazu 
kommt noch, dass dasselbe Individuum mit einer beider- 
seitigen totalen Opticusatrophie behaftet war, die sich auch 
makroskopisch wie mikroskopisch factisch von der Peripherie 
bis in die ersten centralen Stationen der Sehnerven erstreckt, 
so dass von leitenden, unversehrten Opticusbahnen nichts an- 
deres vorhanden ist als das ungekreuzt und isolirt verlaufende 
rechtsseitige Bündel. 

Das einzige publicirte anatomische Seitenstück zu dieser 
Abnormität finde ich in dem von Ganser abgebildeten und 
von mir in Tafel I, Fig. 2, reproducirten Gehirn eines Epi- 
leptikers, an welchem rechterseits ein ungekreuztes Bündel vom 
Corpus geniculatum externum bis zum Nervus opticus verläuft, 
das, wie ich anticipando erwähnen will, in seinem ganzen 
Verhalten fast genau mit meinem Präparate übereinstimmt. 
Ganser zieht jedoch aus seinem Falle keine Schlüsse, was 
wohl seinen Hauptgrund darin finden mag, dass er eben Anfang 
und Ende des isolirten Bündels nicht verfolgen konnte; denn 
nach vorne zu geht es in der Augenhöhle in den Opticusstamm 
über und nach hinten zu vermischt es sich mit den übrigen 
Tractusfasern, so dass auch die mikroskopischen Präparate keine 
weitere Aufklärung gegeben haben mochten. Ich vermuthe, dass 
sich die Sache so verhielt, denn Ganser selbst publicirt nichts 
(Genaueres über seinen Fall. 
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Anders jedoch im vorliegenden Präparate. Durch den Um- 
stand, dass alle übrigen Theile von beiden Sehnervenbahnen, als: 
beide Nervi optici, Chiasma, beide Tractus atrophisch sind, lässt 
sich das einzig erhaltene, isolirte Bündel in allen Phasen seines 
Verlaufes zum grossen Theile schon makroskopisch, noch subtiler 
und einwurfsfreier aber mikroskopisch genau verfolgen und dadurch 
der Beweis erbringen, dass es sich in diesem Falle thatsächlich 
um ein anatomisch präformirtes Opticusbiindel handelt, das eine 
gewisse Stärke besitzt und in der ganzen Breite des Chiasmas 
verläuft, dass also in diesem Falle der geforderte anatomische 
Beweis für das Vorkommen eines ungekreuzten, stär- 
keren Bündels im Sehnerven des Menschen vorliegt. 

Ich bin aber in der glücklichen Lage, noch einen zweiten 
anatomischen Fall dem eben erwähnten anzuschliessen, wobei 
es sich ebenfalls um das Vorkommen eines isolirten Opticus- 
bündels handelt. 

Hofrath Prof. Fuchs, der durch Prof. Obersteiner 
über die Verhältnisse meines Falles erfuhr, erinnerte sich vor 
circa 13 bis 14 Jahren bei seinen Studien über die periphere 
Opticusatrophie zufällig, einen Sehnerven mit einem aberrirenden 
Bündel geschnitten zu haben. Hofrath Prof. Fuchs hatte nun 
die Güte, uns die restirenden Präparate seines Falles zur 
weiteren literarischen Verwendung zu überlassen, wofür ich ihm 
an dieser Stelle meinen ergebensten Dank abstatte. 

Der Fall Fuchs ist trotz seiner Lückenbaftigkeit — es liegen 
im Ganzen fünf Serien vom Opticus zu je sechs Schnitten mit 
Carmin gefärbt vor — um so werthvoller, als er den dritten Fall 
eines isolirten aberrirenden Opticusbündels darstellt, 
das, so weit es sich aus den vorhandenen Präparaten beurtheilen 
lässt, im Opticus wenigstens dieselbe Lage einnimmt wie 
im Falle Ganser und dem meinen. Und ich stehe nicht an anzu- 
nehmen, dass das Bündel auch im Chiasma und im Tractus 
gleich wie in den beiden anderen Fällen verlaufen ist, dass es 
aber in diesem Falle der Aufmerksamkeit des pathologischen 
Anatomen entging, da es durch irgend eine unserer Beurtheilung 
sich entziehenden Ursache vollständig atrophisch ist. 

Es liegen mir daher im Ganzen drei anatomische Fälle 
von aberrirenden Opticusfascikeln vor und ich werde im Folgenden 
versuchen auszuführen, wie weit es gestattet wäre, aus diesen 
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seltenen Präparaten Schlüsse allgemeinerer Natur zu ziehen, wie 
weit vornehmlich aus diesen Spielarten auf das normal vor- 
kommende, ungekreuzte Opticusbündel geschlossen werden könne. 

Zuvor möchte ich jedoch die Details meiner beiden Fälle 
genau wiedergeben. 

I. Fall (Hartinger). 

a) Klinische Daten: Hartinger Marie, 54jährige Pfriind- 
nerin, wurde am 1. April 1896, sub S. Nr. 7128, aufgenommen. 
Aus der Krankengeschichte ') der nur zwei Tage beobachteten 
und schon somnolent überbrachten Patientin erwähne ich aus- 
zugsweise Folgendes: 

Patientin war in ihrer Jugend stets gesund und stammt auch 
aus gesunder Familie. Patientin ist verheiratet und abortirte 
mit einem drei Monate alten Fötus; sonst hat sie kein Kind 
geboren. In den Siebzigerjahren soll ihr Mann Lués acquirirt 
haben, weshalb sie angeblich nicht mehr mit ihm verkehrte. 
Vor zwei Jahren erkrankte Patientin am linken Auge. Sie war 
wie geblendet, hatte einen Nebel vor dem Auge und sechs Mo- 
nate hindurch Doppelbilder. Schon ein Jahr vorher litt Patientin 
an Anfällen von Kopfschmerzen, die den ganzen Kopf und das 
Genick einnahmen und mit Wallungsgefühl und Röthung des Ge- 
sichtes verbunden waren. Auch stellten sich zu Anfang der Er- 
krankung Schmerzen im linken Auge ein; entzündet war das- 
selbe nie. Jetzt ist Patientin am linken Auge ganz blind, 
während sie mit dem rechten die vorgehaltene Hand wahr- 
zunehmen angibt. Nachträglich erfuhr ich, dass sich die Kranke 
nach der Angabe. der Wärterin des Krankenzimmers wie eine 
Blinde benommen haben soll. 

Der Status pr. lautete: Patientin klein, Gesicht cyanotisch, 
am linken Auge besteht Ptosis; die Beweglichkeit nach links 
aussen ist eingeschränkt. Die Pupillen sind enge, auf Licht träge 
reagirend. Im Bereiche des Nervus facialis und trigeminus ist 
nichts Abnormes nachweisbar. Rechterseits besteht eine Lappen- 
pneumonie. Exitus am 3. April. 

So sehr ich es mir angelegen sein liess, die klinischen Daten. 
zu ergänzen, so waren meine Bemühungen nur von geringem Erfolge 

 Herm Abtheilungsassistenten Dr. Singer danke ich bestens für die 
freundliche Ueberlassung derselben. 
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begleitet, und gelang es mir nur noch Folgendes zu ermitteln. 
Um der in schlechten Verhältnissen lebenden Patientin den 
Genuss einer städtischen Pfründe zu verschaffen, erhielt sie am 
6. October 1894 im Ambulatorium der Klinik Prof. Fuchs nach- 
stehendes Zeugniss ausgestellt: 


R. A. L. A. 
Finger 1 Meter. Finger 1 Meter. 


Atrophia nerv. opt. genuin. Parese des linken Oculomotorius 
mit Ptosis und Pupillenerweiterung, reflectorische Pupillenstarre. 
Parese des Trigeminus (Stirnast), Tremor linguae. Paroxysmale 
Krämpfe in der linken oberen und unteren Extremität. Sehnen- 
reflexe normal, Romberg negativ. 

Wenn wir diese kurzen klinischen Daten epikritisch über- 
blicken, so geht aus ihnen nur mit grösster Wahrscheinlichkeit 
hervor, dass Patientin in den Siebzigerjahren, also vor 20 Jahren, 
von ihrem Manne Lués acquirirt hatte, und im Jahre 1894 
bereits eine sehr vorgeschrittene genuine Opticusatrophie auf 
offenbar- luétischer Basis neben anderen Hirnnervenaffectionen 
zeigte. Die aus jiingster Zeit erhobenen klinischen Thatsachen sind 
leider nur sehr mangelhafte und höchstens ein Moment wäre 
noch hervorzuheben, dass nämlich im St. pr. gesagt wird: Patientin 
ist am linken Auge blind; mit dem rechten Auge vermag sie die 
vorgehaltene Hand zu sehen. Eine Gesichtsfeldbestimmung fehlt 
und damit ist eine leider nicht auszufüllende Lücke vorhanden. 
Denn nach dem mikroskopischen Befunde konnte Patientin nur 
mit dem rechten Auge gesehen haben, und zwar nur mit dem einzig 
erhaltenen isolirt laufenden Bündel, da alle übrigen Opticus- 
fasern beider Augen völlig degenerirt sind. Es kann aber bei 
der mangelnden Gesichtsfeldbestimmung nicht sichergestellt 
werden, welche Theile der rechten Netzhaut lichtempfindlich 
waren, i. e. welche Partien der Retina durch das erhaltene 
Biindel versorgt worden sind. Auch die histologische Unter- 
suchung der Augen gab dariiber keinen Aufschluss. Jedenfalls 
war das erhaltene Gesichtsfeld kein grosses, wofür der Umstand 
spricht, dass sich die Kranke wie eine Blinde benommen 
haben soll. 

b) Anatomischer Befund: Die am 4. April Vormittags von 
mir vorgenommene Obduction ergab als Todesursache eine rechts- 
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seitige croupöse Pneumonie. Am Gehirn fand sich, wie schon oben 
erwähnt, eine beiderseitige Opticusatrophie, Atrophie des Chiasma 
und beider Tracti und ein normal weiss gefärbtes, ungekreuztes 
Bündel auf der Seite des rechten Sehnerven. Sonst konnte 
makroskopisch am Gehirn wie am Rückenmark nichts Patho- 
logisches gefunden werden. 


Das Gehirn, sowie das rechte Auge mit seinem Sehnerven 
wurden vorsichtshalber sofort nach der Entnahme in ein Gemisch 
von Müller’scher Flüssigkeit und 10%, Formalin aa partes ge- 
bracht und zur Schonung erst nach einigen Tagen in halb- 
gehärtetem Zustande einer genauen makroskopischen Unter- 
suchung unterworfen, die ich nunmehr an der Hand der Fig. 1, 
Taf. I, wiedergeben will. 

Ich möchte nur eines Momentes vorgreifend erwähnen, dass 
sich nämlich die gegebene makroskopische Betrachtung geradezu 
in Hauptpunkten nicht mit der sich anschliessenden mikro- 
skopischen Beschreibung deckt, dass wir also makroskopisch die 
Verhältnisse am Präparate anders und zum Theile unrichtig 
aufgefasst hatten, als sie später sich herausstellten. In Zusammen- 
fassung beider Untersuchungsmethoden jedoch bekamen wir ein 
sich völlig deckendes, gegenseitig sich ergänzendes Bild der recht 
complicirten Verhältnisse des Faserverlaufes des aberrirenden 
Bündels. Ich hebe diesen unseren Irrthum in der Beurtheilung 
des Falles umsomehr hervor, als ja auch die Fig. 1, Taf. I, 
ganz objectiv so gezeichnet wurde, wie die Verhältnisse an- 
scheinend makroskopisch vorlagen, und auch die Beschreibung 
ist so gegeben, wie wir die Sache zuerst aufgefasst hatten oder 
besser auffassen mussten. 


Beide Nervi optici sind deutlich grau degenerirt; ihr 
Querschnitt ist unmittelbar hinter dem Foramen opticum nahezu 
rund und misst circa 4 Millimeter; ') ein wesentlicher Unterschied 
zwischen dem rechten und linken Sehnerven ist nicht nach- 
weisbar. Beide Nervi optici vereinen sich in gewöhnlicher 
Weise in dem ebenfalls grau erscheinenden Chiasma. Dasselbe 
hat einen grössten Breitedurchmesser von circa 9'2 Millimeter, 


1) Die Messungen haben nicht Anspruch auf besondere Exactheit, da sie 
am schon vorgehärteten Präparate und nur mit dem Cirkel gemacht sind. 
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einen grössten Sagittaldurchmesser von 4 Millimeter, und ist 
nur wenig abgeplattet. 

Auch beide Tractus optic. sind deutlich grau verfärbt und 
in den entsprechenden Ebenen von augenscheinlich gleicher 
Breite und Dicke. Die nach Abpräparirung der Schläfelappen 
blossgelegten Corpora geniculata lateralia lassen keine auffällige 
Grössendifferenz erkennen und scheinen überhaupt von nor- 
maler Grösse, Gestalt und Farbe zu sein. Dagegen lässt sich 
an den beiden medialen Kniehöckern ein kleiner Grössenunter- 
schied erkennen, und zwar zu Gunsten des rechtsseitigen. Die 
Vierhügelpaare sind normal und gleich, desgleichen Pons und 
Zwischenhirn. 

Am auffallendsten ist jedoch ein auf der rechten Seite 
der Sehnervenbahn gelegenes, ganz weisses Bündel. Dieser ab- 
norme Faserzug tritt scheinbar oberhalb oder gedeckt vom 
rechten medialen Kniehöcker, vielleicht auch aus ihm entspringend, 
als ein 3'1 Millimeter breites Bändchen an der Unterseite des 
Gehirns hervor, legt sich innig der medialen Seite des äusseren 
Kniehöckers, später des Tractus an; verdichtet sich allmählich 
zu einem 1-1 Millimeter breiten Strang, der sich noch strenger dem 
rechten Tractus anschmiegt, dann etwas nach abwärts zieht, so 
dass er gerade unterhalb des grauen Tractus zu liegen kommt. 
In seinem weiteren Verlaufe bildet das aberrirende Bündel 
eine kleine Schlinge und tritt nun an das Chiasma heran. 
Am hinteren Winkel des Chiasma angelangt, scheint nun 
im abnormen Bündel eine Art Ueberkreuzung seiner Fasern 
stattzufinden. Ein neues Faserbündelchen scheint aus dem 
Tractus hervorzukommen; dasselbe legt sich im Vereine mit 
dem grösseren abnormen Zug korbgeflechtartig über ein nach 
rechts und auf die hintere innere Seite des Chiasma durch- 
schlüpfendes, feines Bändchen, und tritt endlich in steiler 
Richtung das Chiasma überquerend an die Aussenseite desselben, 
respective an die laterale Seite des rechten Sehnervens. Daselbst 
bildet es ein ganz isolirtes, solides Bündel mit einem fast runden 
Querschnitte von circa 06 Millimeter Durchmesser. Stets an 
der Aussenseite des Sehnervens sich haltend, tritt es noch ganz 
isolirt zugleich mit dem Opticus durch das Foramen opticum 
in die Augenhöhle ein. Kurz nach seinem Eintritte, etwa 7 Milli- 
meter vor dem Sehloch, nähert es sich dem Sehnerven und 
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geht allmählich an die untere Peripherie, woselbst es in den 
Sehnervenstamm übergeht. Doch lässt es sich leicht als ein feines, 
weisses Bändchen bis zum Eintritt des Sehnervens in daš Auge 
verfolgen. 

Im Uebrigen förderte die makroskopische Untersuchung 
des Gehirns wie des Rückenmarkes keine pathologischen oder 
abnorm anatomische Verhältnisse zu Tage. Nur die Sehstrahlung 
beider Hinterhauptslappen schien leicht grau verfärbt zu sein. 

c) Histologischer Befund: Das Gehirn wurde nun 
mehrere Monate hindurch sorgfältig gehärtet und allmählich für 
die histologische Untersuchung vorbereitet. 

Längere Ueberlegung erforderte die Art der Schnittführung 
und ich bin Herrn Prof. Obersteiner besonders dankbar 
dafür, dass er durch eine glücklich angewandte combinirte 
Schnittführung es ermöglichte, dass das Präparat in vollstän- 
diger Weise über den Verlauf des abnormen Bündels, sowie 
anderer Bahnen des Sehnerven Aufschluss gegeben hat. 

Da es vielleicht dem Verständnisse des Folgenden zweck- 
dienlich ist, werde ich mir erlauben, die einzelnen Phasen der 
Bearbeitung des Falles kurz zu skizziren und gleichzeitig die 
angewandten Methoden erwähnen: 

. 1. Untersuchung des rechten Auges. Dasselbe wird nach 
der Vorbehandlung mit Müller-Formalin-Alkohol durch einen 
verticalen Meridianschnitt in eine vordere und hintere Hälfte 
zerlegt. Die vordere wird in verticaler Richtung geschnitten. 
Die hintere Hälfte dagegen, an der auch ein 2 Millimeter langes 
Stück des Opticus verbleibt, wird in eine von aussen nach 
innen vorschreitende, genau in sagittaler Richtung verlaufende 
Serie zerlegt. Die Schnitte werden theils nach Weigert, nach 
Lissauer, Azouley behandelt, theils mit Hämatoxylin, Eosin, 
Ammoniakcarmin und Nigrosin gefärbt. 

2. Optici. 

Die Sehnerven werden bis auf das am Auge verbliebene 
Stückchen des rechten bis zu ihrem Eintritte in das Chiasma 
durch eine Querschnittsserie zerlegt. 

Behandlung nach Marchi, Weigert, Weigert-Pal, Azouley, 
Färbung mit Alauncarmin und Hämatoxylin-Eosin. 

3. Frontal verlaufende Schnittserie durch die Optici, 
Chiasma etc. bis zu der Stelle, wo der abnorme Faserzug 
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(siehe Fig. 1, Taf. I) sich nach einer kleinen Abzweigung wieder 
vereinigt hat. 

Behandlung der Schnitte nach Weigert-Pal, Lissauer und 
Färbung mit Ammoniakcarmin. 

4. Für die nun folgende Schnittserie wurde eine der- 
artige Schnittebene gewählt, dass man einerseits im Pons, 
in der gewöhnlichen Weise senkrecht zur Meynert’schen 
Axe schneiden konnte, andererseits aber nach vorne zu 
gegen Tractus und Corpora geniculata mit Rücksicht auf 
den abnormen Faserzug nichts verloren ging. Zu dem Zwecke 
wurde vorne ein Keil ausgeschnitten, dessen Kante unten und 
vorne, dessen Basis nach auf- und rückwärts gelegen war, und 
die hierdurch entstandene schiefe Schnittfläche wurde als Basis 
des Präparates gewählt und der ganze Block von der halben 
Brücke an nach vorne zu in continuirlicher Serie geschnitten. 
Behandlung der Schnitte wie sub 3. 

5. Schnitte durch die Rautengrube, Medulla und das 
Rückenmark zur Meynert’schen Axe senkrecht geführt, und 
endlich Schnitte im Hinterhauptslappen ziemlich senkrecht zur 
Sehstrahlung. Behandlung nach Lissauer, Marchi, Carmin- 
färbung. 

Ich füge noch hinzu, dass zum grössten Theile in continuir- 
lichen Serien geschnitten wurde, wobei Schnitt für Schnitt, oder 
mehrere kleinere Schnitte zusammen zwischen feines Closetpapier 
eingeschlagen und numerirt wurden. Bei der Verarbeitung wurden 
zuerst Probeschnitte gewählt, circa jeder 10. oder 20., und erst 
dann die zur Aufklärung nothwendigen Zwischennummern heran- 
gezogen. Die in Papier eingehüllten und in Müller’scher Flüssig- 
keit aufbewahrten Schnitte verhielten und färbten sich ganz 
vorzüglich. 


Histologische Durchmusterung der Präparate. 


Ad 1. Das rechte Auge verhält sich mit Ausnahme des 
Sehnervens in all seinen Theilen wie ein normales. Die Netzhaut 
ist in allen Schichten wohl erhalten; auch in der Nervenfaser- 
Ganglienzellschicht ist, so weit es durch die Conservirungsweise 
zu beurtheilen möglich ist, keine Veränderung zu finden. Choro- 
idea und Sclera sind normal; Macula lutea deutlich. 
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Sobald jedoch die sagittalen Schnitte an den Opticus 
gelangen, zeigen dieselben am ausgesprochensten in der Mitte 
der Papille Verhältnisse, wie sie durch Taf. I, Fig. 4 (die 
Figur ist verkehrt gezeichnet) illustrirt werden. Die Papille 
hat eine deutliche physiologische Excavation; die Lamina cri- 
brosa steht an normaler Stelle Der Sehnerv ist bis auf ein 
unten und peripher gelegenes, circa den sechsten Theil des 
gerade durch die Centralarterie gehenden Sagittalschnittes ein- 
nehmendes normales Bündel, welches bis an die Lamina cribrosa 
zu verfolgen ist, völlig atrophisch. Die specifischen Nervenfärbe- 
methoden lassen in den degenerirten Partien nur ganz kleine 
Myelintröpfchen erkennen. Die Opticusscheide ist entsprechend 
dick, die Balken des bindegewebigen Zwischengerüstes sind ver- 
breitert; die Kerne des Gliagerüstes sind namentlich in der 
Gegend der Lamina cribrosa vermehrt. Die Gefässe — Arterien 
wie Venen — sind zartwandig. 

Ad. 2. Linker Opticus vollständig atrophisch. 

Der rechte Sehnerv zeigt an Schnitten, die bis nahe 
an das Foramen opticum heranreichen, Bilder, wie sie Fig. 5 
wiedergibt. Während der grösste Theil des Opticusquerschnittes 
eine totale Degeneration der Sehnervenfasern erkennen lässt, 
ist an der unteren Peripherie ein halbmondförmiges Segment 
mit durchaus normal sich verhaltenden Nervenfasern erhalten, 
das circa den 20. Theil des Querschnittes einnimmt. 

In weiter nach hinten gelegenen Serien rückt das er- 
haltene Nervenbündel allmählich von der unteren Peripherie an 
die Aussenseite des Opticus (Fig. 6), bis es endlich die gemein- 
same Opticusscheide verlässt und als ganz isolirtes Bündel an 
der lateralen Seite zu liegen. kommt. Es erscheint dann der 
Hauptstamm des rechten Sehnervens total atrophisch und an 
seiner Aussenseite lagert, in eine ungemein dicke, selbst- 
ständige Scheide eingehüllt, das normal erhaltene Nervenbündel 
(Fig. 7). 

Ad 3. So lange sich die Optici noch nicht zum Chiasma 
vereint haben, zeigen die frontalen Schnittserien immer dasselbe 
Bild: rechter und linker Sehnerv ganz degenerirt; an der 
Aussenseite des rechten das nach Lissauer intensiv blauschwarz 
gefärbte isolirte Bündel. Dasselbe hat ungefähr einen Durch- 
messer von 0°6 Millimeter; seine Scheide ist so mächtig, dass 
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sie beiläufig den dritten Theil des Gesammtquerschnittes des 
Nervenbündels einnimmt. 

Sobald die beiden Sehnerven sich zum Chiasma verbunden 
haben, rückt das Bündel näher heran und sieht man in einer 
langen Serie in monotoner Weise: Chiasma bis auf das rechts 
aussen und isolirt gelegene Bündel total atrophisch; nur bei 
starker Vergrösserung merkt man vereinzelte, zerstreut liegende 
markhaltige Fasern. Nur an vier Schnitten, die in die vorderste 
Partie des Chiasma fallen, tritt an der Oberseite (Fig. 8) des 
sonst durchaus degenerirten Chiasma eine Zone markhaltiger, 
feiner Fasern (Fig. 8 x) auf, deren nähere Verlaufsrichtung 
jedoch nicht bestimmbar ist. Sie scheinen vom Boden des dritten 
Ventrikels gegen das Chiasma hin abzusteigen, vielleicht um- 
schlingen sie dasselbe auch; eine genaue Klärung ergeben die 
Schnitte nicht. 

Die darauffolgende Serie zeigt wieder die früheren Ver- 
hältnisse: Totale Atrophie aller Nervenbahnen bis auf das 
seitlich gelagerte isolirte Bündel. Kommen wir aber nun in die 
Ebene, wo der abnorme Faserzug das Chiasma zu queren 
beginnt, dann compliciren sich die Verhältnisse. 

Zuersttreten auf dem Grunde des im Allgemeinen völlig atro- 
phischen Chiasma feine, nach hinten zu immer dichter werdende; 
nach rechts und links zu ausströmende Fasern auf, die uns wohl 
die Meynert’sche Commissur vorstellen. Fig. 9 illustrirt Folgendes- 
Rechts aussen sieht man das aberrirende Bündel, wie es in das 
Chiasma eingerückt erscheint. Dasselbe setzt sich aus zwei Bün- 
delchen zusammen, unten ein stärkeres a, oben ein schwächeres b; 
obwohl beide durch eine gemeinsame bindegewebige Hülle ver- 
bunden sind, lässt doch der starke, in der Mitte sichtbare Binde: 
gewebsstrang ihr Getrenntsein erkennen. Weiters sehen wir die 
schon schwächer und weniger zahlreich werdenden Fasern der 
Commissura Meynerti (M), zu welcher sich jedoch ganz symmetrisch 
zu beiden Seiten des Chiasma neue stärkere Faserbündel hinzu 
gesellen. Dieselben vermischen sich gegen die Mitte zu mit 
den Meynert’schen Fasern; an den Seiten stellen sie ziemlich 
compacte, zum Theile quer, zum Theile schief getroffene Nerven- 
fasern vor. Wir erkennen in diesem System die Gudden’sche 
Commissur. In der Fig. 9 sind beide Commissurensysteme irr- 
thümlich mit M bezeichnet. 
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Die darauffolgende Serie ist durch Fig. 10 wiedergegeben. 

Aeusserst complicirter Aufbau des abnormen Faserzuges, 
der nur durch die weiteren Bilder verständlich wird. Die ein- 
zelnen Nervenbündel scheinen offenbar in stets wechselnden 
Ebenen zu liegen und sind daher durch diese frontalen Schnitte 
in schier unverständlichen Richtungen getroffen. Die Gudden- 
sche Commissur (G) ist von grosser Mächtigkeit: von ihr wäre 
hervorzuheben, dass man ganz deutlich feine Fasern der Com- 
missur in den Stiel der Hypophyse ausstrahlen sieht (Fig. 11 g). 
Fig. 11 und Fig. 12 stellen Schnitte aus dem hintersten Theile 
des Chiasma dar; sie klären die makroskopisch nicht deut- 
baren oder besser unrichtig gedeuteten Verhältnisse des 
aberrirenden Bündels an der Stelle auf, wo dasselbe vom 
Chiasma gegen den Tractus umbiegt. Man sieht ganz deutlich, 
wie sich dasselbe aus zwei Bündeln a, 6, zusammensetzt, einem 
grösseren, dichteren, nach unten zu gelagerten und einem 
zweiten im atrophischen rechten Tractus gelegenen, dessen 
Fasern feiner und lockerer beisammenstehen. Ausserdem sind 
rechts und links die Gudden’sche Commissur (@) und die letzten 
Fasern der Meynert’schen (M) sichtbar. 

Die nun folgenden Serien, die durch Fig. 13, 14, 15, 16 
und 17 veranschaulicht werden, sind im Zusammenhange mit 
dem makroskopischen Befunde leicht verständlich. Stets sehen 
wir im rechten Tractus die beiden erhaltenen Bündelchen, von 
denen das eine sich mehreremale auffasert; und weiters sym- 
metrisch in beiden Tractus die Gudden’sche Commissur (@). Mit 
Bezug auf diese möchte ich besonders Fig. 13 (G) hervorheben, 
die es ganz zweifellos erscheinen lässt, dass jedenfalls ein Theil 
der Fasern der erwähnten Commissur in die Linsen- 
kernschlinge einstrahlt. 

Ad 4. Da die histologischen Verhältnisse sich mit dem 
makroskopischen Bilde bis zu den äusseren Kniehöckern decken, 
ist als Beispiel nur Fig. 18 herausgenommen. Beide Tracti sind 
bis auf die zwei Bündel degenerirt; sonst sind keine abnormen 
Dinge zu sehen. 

Fig. 19 und Fig. 20 sind wieder sehr wichtig, denn 
sie klären das makroskopische Bild erst richtig auf. 
Die Schnitte fallen mit dem Punkte zusammen, wo der abnorme 
Faserzug vom Corpus geniculatum mediale dextrum gedeckt wird 
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und in dasselbe einzustrahlen scheint. Das histologische Bild zeigt 
jedoch die Sachlage so, wie aus Fig. 19 und Fig. 20 ersichtlich 
ist. Es macht das abnorme Bündel, sobald sich der mediale 
Kniehöcker zu formiren beginnt, eine Abschwankung nach 
aussen, fasert sich in eigenthümlicher Weise büschelartig auf, 
und indem es den untersten, vordersten Theil des äusseren 
Kniehöckers umgreift, verlieren sich allmählich seine Fasern 
an der Peripherie und im Inneren des Corp. geniculat. late- 
rale. Damit hört auch die Möglichkeit, das Bündel weiter zu 
verfolgen, auf. 

Ich möchte noch auf das in Fig. 19 und Fig. 20 von der 
Pyramidenbahn losgelöste, einen rundlichen Querschnitt zeigende 
Bündel p aufmerksam machen. Dasselbe entfernt sich in früheren 
Serien allmählich aus der rechten Pyramidenbahn, läuft dann 
constant so, wie es Fig. 19 zeigt, und tritt endlich beiläufig in 
der Ponsmitte wieder in die Pyramidenbahn ein. Sonst konnte 
an den histologischen Präparaten dieser Reihe höchstens eine 
etwas stärkere Pigmentation der Ganglienzellen des äusseren 
Kniehöckers nachgewiesen werden. 

Ad 5. Der Thalamus, die Vierhügelpaare, die Vierhügel- 
arme, sowie die Sehstrahlung der Hinterhauptslappen boten 
nichts Abnormes. Auch die Nervenkerne des vierten Ventrikels 
zeigten normales Verhalten. 

Kleine abnorme anatomische und pathologisch-anatomische 
Befunde ergibt die Untersuchung des Riickenmarkes. An sehr 
dünnen Schnitten des oberen Halsmarkes lässt sich eine geringe 
Lichtung in den Goll’schen Strängen nachweisen. Ausser- 
dem findet sich im Cervicaltheile die Abnormität, dass die 
Fissura longitudinalis anterior die Vorderstrangsbündel nicht 
symmetrisch theilt, sondern (Fig. R) asymmetrisch auf der rechten 
Seite liegt, wodurch die Vorderstrangsbündel in zwei ungleiche 
Theile zerlegt werden; der rechte schmälere scheint nur das 
Vorderstrangsgrundbündel, der linke breitere dagegen beide Pyra- 
midenvorderstrangsbahnen und das linke Vorderstrangsgrund- 
bündel zu enthalten, welch letzteres durch eine kleine Fissur 
von den Pyramidenbahnen getrennt ist. 

Wir haben hier die dritte Abnormität im Central- 
nervensysteme der Hartinger. 

Brust, Lenden und Sacralmark zeigen normale Verhältnisse. 
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Die Präparate entstammen nach Prof. Fuchs der Leiche 
eines mit Katarakt behafteten alten Mannes. Das aberrirende 
Bündel war nur am rechten Opticus vorhanden. 

Die restirenden Schnitte sind einer Querschnittsserie 
des Opticus entnommen und geben uns die Verhältnisse des 
aberrirenden Bündels in den Distanzen 15 — 2:56 — 2:09 — 
3-92 — 5'74 Millimeter vom Bulbus an gerechnet. Die Präparate 
sind nur mit Carmin gefärbt. 

Serie 1, 2, 3 zeigen, wie an der unteren Peripherie des 
sonst anscheinend ganz normalen rechten Sehnervens sich aus der 
gemeinsamen Opticusscheide ein Bündelchen loslöst. Auf Serie 4 
und 5 sehen wir dann, wie das aberrirende Bündel an der unteren 
Peripherie vollständig isolirt verhanden ist. Taf. I, Fig. 3. Sein 
Querschnitt hält circa 05 Millimeter im Durchmesser. Seine 
Nervenfasern sind völlig atrophirt, die bindegewebige Scheide 
ist nicht sehr stark; die Zwischensepta sind verbreitert, die’ 
Gefässe, Arterien wie Venen, sind zart. Der Hauptstamm des 
Opticus ist, so weit es die Präparate beurtheilen lassen, ganz 
normal. 


Epikrise. Aus den vorstehenden genauen anatomischeu 
und namentlich histologischen Daten können wir sagen: Im 
Falle Mihi findet sich ein zum Theile isolirtes, un- 
gekreuzt verlaufendes compactes Sehnervenbündel, das 
nach seinem Durchtritte durch die Lamina cribrosa an 
der unteren Peripherie des Sehnervenstammes liegt, 
dann allmählich sich vom Opticus ablöst, um isolirt an 
der Aussenseite des rechten Sehnervens, respective 
des Chiasma zu verlaufen und endlich nach Ueber- 
querung desselben an der Innenseite des gleichseitigen 
Tractus in das Corpus geniculatum laterale ein- 
zutreten. 

Im Falle Fuchs können wir sagen: Am rechten Opticus 
findet sich ein anfangs im Sehnerven verlaufendes, 
später sich isolirendes compactes Bündel, das im Or- 
bitalantheile an der unteren Peripherie des Opticus- 
hauptstammes liegt. 
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Ist es nun gestattet, aus diesen anatomisch präfor- 
mirten aberrirenden Bündeln Schlüsse allgemeiner Art zu 
machen? Liegt hier nur eine Spielart vor? Ist das Bündel mit 
seinem Verlaufe nur ein vagabundirendes? Oder ist es möglich, 
aus diesen anatomischen Befunden auf das gesuchte, ungekreuzte 
Opticusbiindel katexochen zu schliessen? Entspricht der 
Verlauf, die Grösse dieser Bündel den bisherigen ana- 
tomischen, pathologisch-anatomischen, experimentellen 
und klinischen Thatsachen oder Hypothesen über einen 
Fasciculus non cruciatus? Oder gibt es Thatsachen, die der 
Annahme, es liege hier der anatomische Beweis für das 
ungekreuzte Bündel, und auch die anatomische Ver- 
laufsrichtung dieses ungekreuzten Fascikels vor, direct 
widersprechen? 

Ich werde mich im Folgenden mit der Beantwortung dieser 
Fragepunkte beschäftigen und kann mich hierbei um so kürzer 
‚fassen, als ich dank dem Koelliker’schen Handbuche der Mühe 
enthoben bin, alles, was in dem grossen Streite über Sehnerven- 
kreuzung bisher geleistet wurde, zusammenzutragen, indem ich 
sage: Da Koelliker trotz der bisherigen Ergebnisse der 
anatomischen, der pathologisch-anatomischen, der experimentellen 
und der klinischen Daten auf dem Standpunkte einer totalen 
Kreuzung der Sehnerven beim Menschen steht, so sind eben die 
bisherigen anatomischen Beweise über das ungekreuzte Bündel 
keine vollgiltigen, die anatomische Fundirung des jetzt üblichen 
Schemas über den Faserverlauf im Sehnerven, in Sonderheit des 
Fasciculus non cruciatus ist keine so feste, als dass sie nicht 
einen (gewissen) relativen Ausbau zuliesse. 

Ich werde mich daher mit den früheren Arbeiten nur so weit 
beschäftigen, als sie mir als Stütze oder als Hemmniss für die 
Annahme erscheinen, dass durch unsere anatomischen Be- 
funde eines ungekreuzten Fascikels auch der richtige Ver- 
lauf dieses Bündels gegeben sei, dass also das ungekreuzte 
Bündel wahrscheinlich so verlaufe, wie die Fälle Ganser, Mihi 
und Fuchs es zeigen. 

Wir beginnen mit der Anatomie, respective mit den 
bisherigen anatomischen Ergebnissen. ! 

Es erübrigt hierbei nur auf das schon erwähnte und von mir 
in Fig. 2, Taf. I, reproducirte Bild Ganser’s hinzuweisen und ich 
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glaube dabei dıe Berechtigung zu haben, die hierzu gegebene 
Erklärung Ganser’s vollinhaltlich wiederzugeben. 

„Das Präparat stammt von einem 72jährigen Epileptiker, 
der seit Jahren blödsinnig gewesen und im Status epilepticus 
zugrunde gegangen war.” Den Verlauf des am Opticus ge- 
fundenen ungekreuzten Bündels beschreibt Ganser folgender- 
massen: „Das ungekreuzte Bündel verläuft hier auf der rechten 
Seite eine lange Strecke vollständig isolirt, indem es wenig vor 
dem lateralen Kniehöcker sich von dem übrigen Tractus opticus 
loslöst und als dünnes Band, nur durch ein Blatt der weichen 
Hirnhaut mit jenem verbunden, ventral über den hinteren Rand 
desselben zieht, etwas hinter dem Chiasma einen Winkel bildet 
und direct sich an die laterale Seite des rechten Sehnervens begibt; 
so verläuft es weiter, bis es 34 Millimeter vom Bulbus entfernt 
in die Scheide desselben eintritt und makroskopisch nicht mehr 
von ihm zu trennen ist. Wenn ich, wie es nahe liegt, den 
grösseren rechten Nerv als das gekreuzte Bündel dieser Seite 
anspreche, so wird zunächst die relative Kleinheit des unge- 
kreuzten Bündels auffallend erscheinen; Mauthner erschliesst 
aus mancherlei Anhaltspunkten ein Verhältniss des gekreuzten 
zum ungekreuzten Bündel wie 3:2, hier würde das Verhältniss 
scheinbar mehr zu Ungunsten des ungekreuzten ausfallen; allein 
die Zeichnung gibt von der relativen Stärke beider Bündel eine 
unrichtige Vorstellung, da das gekreuzte, wie der frische 
Querschnitt lehrte, eine sehr dicke, das ungekreuzte eine sehr 
dünne Scheide besitzt. Vergleicht man die beiden dickeren 
Nerven miteinander, so ergibt sich, dass nach dem Augenscheine 
beide gleich gross sind, ein Verhältniss, welches mich vermuthen 
lässt, dass das ungekreuzte Bündel links gar nicht zur Entwickelung 
gekommen ist, dass wir also auf dieser Seite bloss das gekreuzte 
Bündel vor uns hätten. Damit stimmt, dass der rechte, vordere 
Hügel und dessen Arm etwas stärker zu sein scheinen als die 
entsprechenden Theile links. Als Beweismittel für das Lagever- 
hältniss beider Opticusbiindel möchte ich dasselbe nicht heran- 
ziehen, da man in dieser Beziehung stets den Einwand erheben 
könnte, dass es bloss den Werth einer Varietät besitze.” 

Wenn wir nun die beiden Bilder von Hartinger und Ganser 
(Fig. 1 und 2, Taf. I) miteinander vergleichen, so scheinen sie 
etwas voneinander verschieden zu sein. 
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Vor allem sieht man, dass das Ende des isolirten Bündels 
bei Hartinger ein anderes ist; es tritt medial vom Corpus geni- 
culatum laterale ein, während es im Ganser’schen Falle 
deutlich in den äusseren Kniehöcker ausstrahlt. Im weiteren 
Verlaufe erscheint mein Bündel mehr vom Tractus getrennt zu 
laufen, während das andere exquisit am ventralen Theile des 
Tractus liegt. Weiterhin nähert sich mein Bündel mehr dem 
hinteren Chiasmawinkel und scheint sich hier mit einem anderen 
zu überkreuzen, was bei Ganser nicht zu sehen ist. Im Uebrigen 
verhalten sie sich, so weit ich es beurtheilen kann, gleich. Aber 
auch die angeführten Unterschiede sind keine wesentlichen und 
namentlich die histologische Untersuchung meines Präparates 
erklärt die Sachlage so weit, dass wir sagen können: 

Der Unterschied der Verlaufsrichtung des aberrirenden 
Bündels im Falle Ganser und Mihi ist darauf zurückzuführen, 
dass im ersteren Chiasma und Tractus normal sind, im zweiten. 
dagegen eine totale Atrophie dieser Theile besteht. Und dadurch, 
dass der Tractus atrophirte, zog er sich mehr von dem Bündel 
zurück, ist dasselbe isolirter; dadurch, dass im Falle Hartinger 
das Chiasma durch die beiderseitige Degeneration der Seh- 
nerven kleiner und platter ist, nähert sich das Bündel mehr 
dem hinteren Winkel desselben. Ob die in meinem Falle nach- 
gewiesenen complicirten F'aserungsverhältnisse bei der Ueber- 
querung des aberrirenden Bündels auch im anderen Gehirn vor- 
handen war, entzieht sich ‘unserer Beurtheilung und wahrschein- 
lich auch der Ganser’s, denn nur durch den Umstand, dass in 
unserem Falle alles Uebrige degenerirt ist, ist es uns möglich 
gewesen zu zeigen, dass die Verhältnisse complicirter vorliegen, 
als die makroskopische Betrachtung es erkennen liess. Auch die 
scheinbare Endigung meines Bündels im inneren Kniehöcker hat 
sich durch die histologische Untersuchung dahin aufgeklärt, dass 
die factische Endigung dennoch im Corpus geniculatum laterale 
statthat. 

Es hat demnach in beiden bisher genau bekannten Fällen 
das vorhandene abnorme ungekreutzte Opticusbündel dieselbe 
anatomische Verlaufsrichtung. 

Und wenn ich den dritten anatomischen Befund, den Fall 
Fluchs, gewissermassen als Ergänzung des Ganser’schen nach 
vorne zu heranziehe, so sieht man, wie ein im Uebrigen gleich 
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grosses isolirtes Bündel, dort wenigstens, wo wir seinen Verlauf 
verfolgen können, an der Stelle liegt, wohin wir es per analogiam 
verlegen mussten, nämlich an der unteren Peripherie des Seh- 
nervens im orbitalen Antheile des Opticus. 

Ich resumire daher: Die bisherigen anatomischen 
Befunde decken sich in puncto Verlaufsrichtung des 
ungekreuzten aberrirenden Bündels. 

Wenn ich mich den pathologisch-anatomischen Befunden und 
Untersuchungen zuwende, so möchte ich nur einen Fall etwas 
genauer anführen, weil er das aus einem pathologisch-anatomi- 
schen Präparate gefällte Urtheil Monakow’s über den vorher 
eitirten Ganser’schen Fall enthält und indirect auch auf meinen 
übertragen werden kann. 

Es handelt sich um den bekannten Fall I von Monakow 
(Arch. f. Psychiatrie, Bd. XVI, S. 166). Nach einer Zerstörung 
der Sehsphären kam es zu einem absteigenden degenerativen 
Process in den Opticusbahnen. Ich erwähne auszugsweise aus 
dem Sectionsbefunde: Das rechte Corpus geniculatum externum 
hochgradig atrophisch, das linke normal. Der rechte Tractus 
opticus zeigt sich in den caudalen Wurzeln ganz auffallend 
schmal und grau verfärbt. Der linke Tractus normal. Beide 
Sehnerven flach, von bindegewebigen Fäden umgeben und stellen- 
weise ganz leicht grau verfärbt; der linke ist um ein Drittel 
kleiner als der rechte. Histologisch ergab sich: Der rechte 
Tractus ist hochgradig atrophisch. Durch das Chiasma hindurch 
lässt sich der degenerirte Tractus opticus sehr hübsch verfolgen; 
das ungekreuzte Bündel behält seine dorsal-laterale Lage bei 
und das gekreuzte Bündel zieht sich nach links und etwas 
ventral. Die Vertheilung der Atrophie auf die beiden Sehnerven 
ist folgende: Das ungekreuzte Bündel liegt im rechten N. opt. 
dorsal-lateral, das gekreuzte im linken mehr medial. Und Mona- 
kow sagt dann später: „Die Verhältnisse liegen in unserem 
Präparate genau so wie in dem von Ganser beschrie- 
benen Präparate, wo das ungekreuzte Bündel ganz 
isolirt verlief. 

Und wenn wir Monakow’s Fall mit unserem vergleichen, . 
so können wir wieder sagen: Von dem Momente an, wo unser 
isolirtes Bündel den Tractus gequert hat, stimmen die beiden 
Präparate, respective die Lagerungsverhältnisse des ungekreuzten 
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Bündels genau überein. Wie sie sich weiter nach vorne oder 
nach rückwärts zu verhalten, darüber kann der Fall Monakow’s 
keinen Aufschluss geben. Ich zog ihn in Sonderheit wegen des 
Urtheiles Monakow’s heran. 

Wie weit die grosse Menge — siehe Literaturverzeichniss 
— der übrigen pathologisch-anatomischen Befunde in ihrer 
verschiedenen Combination zur Beurtheilung des genauen Ver- 
laufes des ungekreuzten Bündels herangezogen werden kann, 
darüber möchte ich Delbrück, der eine genaue Zusammen- 
stellung der Arbeiten gibt, sprechen lassen. 

„Aus dieser Zusammenstellung der bisher mitgetheilten 
Beobachtungen geht hervor, dass sich ein abschliessendes 
Urtheil über das Lageverhältniss von gekreuzten und unge- 
kreuzten Fasern zu einander zur Zeit noch nicht fällen lässt.” 

„Nur darin stimmen ziemlich alle Angaben überein, dass die 
ungekreuzten Fasern im Nerven als mehr weniger geschlossene 
Bündel verlaufen. Ob aber die laterale Lage desselben, wie wir 
sie in der Mehrzahl der unzweideutigen Fälle antrafen, die 
Regel bildet, oder ob die Lage des ungekreuzten Bündels im 
Nerven variabel ist, das muss vorderhand dahingestellt bleiben. 
Sehr widersprechend sind die Angaben über den Faserverlauf 
im Tractus. Beiweitem die Mehrzahl der Autoren sprechen sich 
für mehr weniger isolirten Verlauf des ungekreuzten Bündels 
auch im Tractus aus. Die Angaben über die Lage dieses isolirt 
ungekreuzten Bündels sind recht verschiedene, doch kann man 
im Ganzen wohl sagen, die gekreuzten Fasern verlaufen mehr 
dem freien Rande des Tractus entsprechend, die ungekreuzten 
mehr im Inneren desselben.” Und auch die jüngsten Arbeiten 
in dieser Hinsicht — Hebold, Popow, Hüfler, Bernheimer, 
Cramer, O. v. Leonowa, Henschen — sind nicht im Stande, den 
richtigen Verlauf des ungekreuzten Fascikels präciser zu gestalten. 

So konnte ich jetzt selbst einen Fall von rechtsseitiger Er- 
blindung, wo makroskopisch eine ungemein deutliche Atrophie des 
rechten Opticus und des linken Tractus bestand, histologisch mit 
allen neueren Methoden untersuchen, eine Aufklärung über das 
Verhältniss des gekreuzten und ungekreuzten Fascikels 
gab derselbe durchaus nicht, weder für den Standpunkt 
eines Anhängers der totalen Kreuzung noch eines Vertreters 
der theilweisen Decussation. Die beiden Tractus unterscheiden 
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sich dadurch voneinander, dass der linke kleiner ist wie der 
rechte; sonst ist eigentlich nichts Abnormes nachzuweisen. Die 
Atrophie scheint, um mit v. Biesiadecki zu sprechen, in 
einer nicht nachweisbaren Abnahme der Dicke der 
einzelnen Nervenfasern zu bestehen. 

Und auch ein zweiter Fall, den ich kurz mittheilen will, 
war trotz seiner schier unzweideutigen Verhältnisse nicht im 
Stande, ein sicheres Urtheil über den Faserverlauf in den Seh- 
nervenbahnen zuzulassen. 

Am 24. Juli 1896 kam ein in der Nacht plötzlich ver- 
storbener Epileptiker zur Obduction. Es fand sich ausser einer 
chronischen Leptomeningitis an der Basis wie an der Convexität 
des Gehirns ein hochgradiger interner Hydrocephalus vor, der 
derart am Infundibulum nach abwärts drängt, dass der Stiel 

der Hypophyse nach Abschneidung des Ge- 

IM AR hirns kegelartig vorspringt und in sagit- 
s P4 taler Richtung so auf das Chiasma drückt, 

dass dasselbe in der Mitte ganz platt 
( und grau verfärbt ist. In die beiden 

KS Optiei setzt sich die Degeneration in un- 
2 a \ gemein deutlicher Weise fort und sehen 

\ ihre Querschnitte folgendermassen aus 
Fig. a. (Skizze Fig. a). 

Man könnte füglich behaupten: Fas- 
ciculi cruciati degenerirt, Fasciculi non cruciati nicht 
atrophisch. 

Und obwohl die Verhältnisse so deutlich lagen, gaben doch 
die nach allen Methoden behandelten horizontalen Schnitte 
keine unzweideutigen Bilder. Ich möchte sagen, ein Vertheidiger 
der Semidecussation könnte die Bilder mit Entschiedenheit für 
seine Ansicht ins Treffen schicken; doch auch der Gegner fände 
sein Rüstzeug für seinen conträren Standpunkt. Ich selbst glaube, 
dass ich sehr wohl einzelne Schnitte für meine Meinung 
über den Verlauf des ungekreuzten Bündels verwerthen 
könnte, doch sicher nicht die ganze Serie. 

Ich glaube daher resumiren zu können: Durch patho- 
logisch-anatomische Fälle kommen wir zu keinem ab- 
schliessenden Resultate über den Faserverlauf in den 
Sehnervenbahnen. 
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Wir gehen zu den experimentellen Ergebnissen über. 

Auch hierbei kann ich mich auf wenige Worte beschränken; 
urtheilt doch Koelliker pauschaliter über die bisherigen Ver- 
suche: hier entscheidet keine physiologische Hypothese, 
kein Experiment. Und dass in der That die experimentellen 
Untersuchungen mit den verschiedensten Methoden und unter 
den grössten Cautelen geübt diametral gegenüber stehende 
Schlüsse zu Tage gefördert, möge beifolgende kleine Tabelle 
erweisen: 


Kaninchen Hund Katze 
v. Gudden . ... 222.0. -+ + + 
Michel `, ee — — — 4?) 
v. Koelliker ........ — — 
Jakobsohn. ........ — + 
Singer und Münzer. .... + + + 
Herrick .......... + 


+ theilweise Kreuzung der Faser, 
— totale Kreuzung. 


Geübte Experimentatoren gelangen zu ganz gegen- 
theiligen Ergebnissen. 

Ohne mich daher in die Details oder in eine Kritik 
der Experimentalforschung auf diesem Gebiete einzulassen, er- 
laube ich mir nur auf die Fig. 3, Taf. I, im XXV. Bd. des 
Graefe’schen Archivs für Ophthalmologie aufmerksam zu 
machen. v. Gudden hat hierbei so experimentirt, dass er die 
linke Hälfte des Chiasma mit Einschluss der Commissura inferior 
fortgenommen. Dadurch blieb nur das rechte ungekreuzte Bündel 
erhalten. Und dieses experimentell erzeugteisolirte unge- 
kreuzte Bündel hat mit Berücksichtigung der natür- 
lichen Verschiedenheiten der beiden Präparate den- 
selben Verlauf wie mein und Ganser’s anatomisch prä- 
formirtes, isolirt und ungekreuzt verlaufendes Bündel. 

Ich komme zu der Frage: Widersprechen die bis- 
herigen klinischen Thatsachen diesem supponirten 
Verlauf des ungekreuzten Bündels, oder ist es möglich, mit 
einem solchen Faserverlauf die klinischen Beobachtun- 
gen, in Sonderheit die verschiedenen Hemianopien zu 
erklären? 
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Die Beantwortung dieser Frage ist mir ungemein erleichtert 
durch den Umstand, dass die Kliniker aus zum Theile theoretischen 
Ueberlegungen ein Schema des Faserverlaufes in den Sehnerven- 
bahnen construirt haben, das sich fast mit dem von mir even- 
tuell aufgestellten Schema deckt, das aber einen Fehler zeigt, 
an dem es auch gefallen ist, ein Fehler, den das von mir vor- 
geschlagene aber vermeidet. So sagt Knapp (1873), dass, wenn 
man bei der Annahme (nach Mauthner „Gehirn und Auge”) der 
Partialkreuzung nasale Hemianopie durch Druck im hinteren 
Chiasmawinkel erklären wollte, eine solche Vorstellung sinnlos 


Fig. b. Schema der Opticuskreuzung nach Knapp. 


wäre, falls man nicht ein Verhalten der ungekreuzten Bündel 
annimmt, wie es die vorstehende Fig. b zeigt. 

Die ungekreuzten Bündel laufen da im Nerven lateral, 
überqueren im Chiasma die gekreuzten Fascikel, so dass sie 
im hinteren Chiasmawinkel aneinander stossen oder sich daselbst 
verflechten, um dann an der medialen Seite des gleichseitigen 
Tractus ihren Weg fortzusetzen. Mauthner sagt hinzu: „Dieses 
Schema, von Landolt acceptirt, ist zwar, wie die klinische 
Beobachtung der scharf abschneidenden temporalen Hemianopie 
und die Ergebnisse des Experimentes bei Durchschneidung des 
Chiasma in der Medianlinie lehren, unrichtig”, und ich setze fort: 
es ist in der That unrichtig, aber nur so weit als es.annimmt. dass 
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die im Tractus medial gelegenen Fasciculi non cruciati zuerst im 
hinteren Winkel sich verflechten und dann erst das Chiasma über- 
setzen. Nehmen wir unsere Fälle mit anatomisch präformirtem 
ungekreuzten Bündel her und construiren wir danach ein 
Schema; dann muss dasselbe sich folgendermassen gestalten: 
Wie sofort aus Fig. c ersichtlich, weicht das auf ana- 
tomische Befunde gestützte Schema von dem theoretisch eon- 
struirten hauptsächlich darin ab, dass die ungekreuzten Bündel 


Fig. e Modifieirtes Schema der Opticuskreuzung. 


unten (und lateral?)') das Auge verlassen, dann lateral 
vom Sehnerven und Chiasma laufen und endlich nach 
Querung desselben an die Innenseite des Tractus sich 
anlagern, ohne sich jedoch im hinteren Winkel des 
Chiasma irgendwie zu berühren oder zu durchflechten. 


1) Da mein nicht degenerirtes Bündel höchst wahrscheinlich (s. u.) nur 
einen Theil des Fasciculus non cruciatus darstellt, bin ich nicht in der Lage, 
über die topographischen Beziehungen desselben zur lateralen Netzhauthälfte, die 
gewiss vorhanden sind, meine Ansicht präeiser zu formuliren. 
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Mit diesem Schema ist es uns möglich, ohne Zwang alle 
Arten der Hemianopie zu erklären, denn es entbehrt des 
Fehlers, der das Knapp’sche unmöglich gemacht hat. Jede in 
der Linie a bis 6 gelegene Läsion wird eventuell eine scharf 
abschneidende bitemporale Hemianopie zur Folge haben können; 
sitzt aber eine Läsion, ein Tumor z. B. dort, wo er im Schema 
eingezeichnet ist, dann werden wir uns auch eine doppel- 
seitige, nasale Hemianopie erklären können. Und ich 
denke wohl ungezwungener wie bisher, wo man annehmen 
musste, dass heteronyme nasale Hemianopie nur „durch symme- 
trische Geschwülste an beiden Sehnerven oder durch eine Ge- 
schwulst, welche die Nerven zumeist an ihrem lateralen Rande 
drückt”, entstehen konnte. 

Ich bin mir wohl bewusst, dass die Frage, wie die unge- 
kreuzten Bündel verlaufen, in den Hintergrund tritt, gegenüber 
der Frage, ob die Sehnerven sich partiell oder total kreuzen. 
Aber ich meine, wenn auch die heteronyme nasale Hemianopie 
äusserst selten, vielleicht rein überhaupt nicht beobachtet wurde, 
oder wenn auch nur der Daa’sche Fall bekannt wäre, in welchem 
schier unzweifelhaft reine heteronyme nasale Hemianopie be- 
standen hat, dass es doch logischer ist, einen durch anatomische 
Befunde gestützten Faserverlauf in den Sehnervenbahnen an- 
zunehmen, der zudem fast nichts an dem Hergebrachten ändert, Un- 
klares aber in, wie ich meine, einfacher einwurfsfreier Weise erklärt. 

Ich glaube daher die Annahme meines durch den 
abnormen ungekreuzten Faserzug vorgezeichneten 
Schemas um so eher erhoffen zu können, als es auch 
den Klinikern besser entspricht als die zur Zeit ge- 
läufigen Schemata. 

Das Vorhergegangene resumirend, können wir daher mit 
Recht sagen: Die bisherigen anatomischen, pathologisch-ana- 
tomischen, experimentellen und klinischen Thatsachen wider- 
sprechen nicht der Annahme, dass das im Falle Ganser, 
Mihi und Fuchs vorhandene isolirte, aberrirende un- 
gekreuzte Opticusbündel dem Verlaufe des Fasciculus 
non cruciatus überhaupt entspricht. 

Wir kommen sofort zur Beantwortung der schon eingangs 
gestellten Frage, ob denn die Grösse des vorhandenen 
ungekreuzten Bündels eine dem supponirten, unge- 
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kreuzten Faserzug entsprechende ist? Die Antwort kann 
nur Nein lauten. 

Alle Untersucher, sowohl Gegner wie Anhänger der so- 
genannten Semidecussatio stimmen darin überein: Falls eine 
theilweise Kreuzung der Opticusfasern stattfindet, dann muss 
das Verhältniss der Menge der gekreuzten zu den ungekreuzten 
Fasern sein mindest 4:1 oder 2:1, ja selbst 1:1. Wenn nun auch 
das Verhältniss nach den vorstehenden Zahlen durchaus nicht 
feststeht, so ist doch jedenfalls das isolirte Bündel im Falle 
Mihi und Fuchs und auch im Casus Ganser ein zu kleines, 
als dass es den ganzen Fasciculus non cruciatus vorstellen 
könnte. Wohl hat es im Tractusantheile den Anschein, als ob 
das Bündel von bedeutender Grösse wäre; allein, abgesehen 
davon, dass uns die histologische Untersuchung über diesen 
Irrthum aufgeklärt, nehmen die erhaltenen Fasern nach ihrer 
Sammlung im Opticusquerschnitt nicht mehr als circa den 
20. Theil desselben ein, bleiben daher weit hinter der aus ver- 
schiedenen Gründen verlangten Grösse des ungekreuzten Bündels 
zurück. 

Ich möchte daher die Sachlage wie folgt auffassen: Das 
vorhandene isolirte aberrirende(?) Bündel stellt nur 
einen Theil der Fasern des ungekreuzten Fasciculus 
vor; der grössere Theil ist im degenerirten Opticus, 
respective Tractus gelegen; die Verlaufsrichtung des un- - 
gekreuzten Fascikels ist jedoch durch das abnorme Bündel 
gegeben und gilt dies besonders für die Tractus- und 
Chiasmaantheile. 

Diese Erklärung wird um so verständlicher und verliert 
ihren rein hypothetischen Charakter durch den Umstand, als 
wir im Gehirn der Hartinger noch ein anatomisches Analogon 
gefunden haben. 

Aus Fig. 19 und 20, Taf. II, und der beigegebenen Erklärung 
ist ersichtlich, dass sich ein kleines Bündelchen von der rechten 
Pyramidenbahn allmählich loslöst, dann einen mit der Haupt- 
masse ganz parallelen Verlauf nimmt, um sich endlich wieder 
in der Stammbahn zu verlieren. Nehmen wir nun den Fall an, 
die Hauptmasse der rechten Pyramidenbahn wäre degenerirt,. so 
würde uns das losgelöste Bündel die Verlaufsrichtung der Pyra- 
midenbahnen fast getreu wiedergeben; wir könnten aus dem 
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isolirten, aberrirenden Bündel den Verlauf der Hauptbahn an- 
nähernd erkennen. 

In analoger Weise denke ich mir das Verhältniss zwischen 
dem erhaltenen Opticusbündel und der degenerirten Haupt- 
masse der ungekreuzten Opticusfasern. 

Ich möchte daher das Ergebniss des bisher Gesagten in 
Folgendem zusammenfassen: 

In den drei beschriebenen Fällen ist ein compactes, 
zum Theile isolirtes, ungekreuztes Opticusbündel vor- 
handen, das nureinen Theil des ungekreuzten Fascikels 
vorstellt, dessen Verlauf aber ups die Verlaufsrich- 
tung des Fasciculus non cruciatus mit grösster Wahr- 
scheinlichkeit wiedergibt. Die Frage der totalen oder 
partiellen Kreuzung des Sehnervens beim Menschen ist 
durch diese anatomischen Beweise zu Gunsten der 
letzteren Ansicht ausgefallen. 

Weiters will ich aber einem sicher zu machenden und 
durch die mangelhafte klinische Untersuchung des Falles kaum 
einwurfsfrei zu widerlegenden Einwande begegnen, der sich be- 
ziehen muss auf den Verlauf des ungekreuzten, erhaltenen Bündels 
im Sehnerven und in der Netzhaut. 

Wir haben gesehen, dass das anfangs lateral gelegene 
Bündel im Orbitalantheile sich mit dem Opticus vereint und nun 
im Falle H. und F. an der unteren Peripherie bis zum Ein- 
tritte in die Lamina cribrosa verläuft. Die völlig normal be- 
fundene Netzhaut schliesst eine weitere Verfolgung im Auge 
aus, und der klinische Befund zeigt eine klaffende Lücke. 

Nun muss aber aus anderen Gründen angenommen werden, 
dass einerseits das ungekreuzte Bündel den lateralen Theil der 
Netzhaut versorgt, dass aber wahrscheinlich andererseits „den ver- 
schiedenen Abschnitten der Retina im Allgemeinen die gleich ge- 
legenen Abschnitte im Opticusquerschnitte entsprechen” (Pick).!) 
In unserem Falle aber bleibt der erhaltene Antheildes ungekreuzten 
Bündels, so weit er sich verfolgen lässt, an der unteren Peripherie, 
und versorgtalso wahrscheinlichnurden unteren Theil der Netzhaut. 

- Ohne mich über die mangelnde Exactheit täuschen zu 
wollen, glaube ich bei der Constanz seiner Lage annehmen zu 
können, dass der erhaltene Faserzug nur jenem Theile 


1) Pick sagt dies vom gekreuzten Fascikel beim Kaninchen. 
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des ungekreuzten Bündels entspricht, der die unteren 
lateralen(?) Theile der Netzhaut versorgt. Der die übrigen 
Abschnitte der lateralen Hälfte der Netzhaut versorgende Theil 
war hier wahrscheinlich im Opticus gelegen und daher degenerirt. 

Natürlich könnten wir ebenso wohl auch annehmen, der 
Faserzug biege plötzlich nach seinem Durchtritte durch die 
Lamina cribrosa und nach Abgabe seiner Markscheiden nach 
aussen um; vielleicht auch ist der Pick’sche Satz für den 
ungekreuzten Fascikel nicht geltend und ist der Verlauf der 
ungekreuzten Sehbahnen ein viel complicirterer! Doch 
da hiefür Beweise mangeln, möge obige Deutung als die ein- 
fachste vorläufig acceptirt werden. 

Ganz kurz will ich ferner auf Folgendes aufmerksanı 
machen. 

Es soll angeblich jeder Sehnerv aus Sehfasern und Pupillar- 
fasern bestehen, und beide Faserarten, die Seh- wie die Pupillar- 
fasern, hätten einen Fasciculus eruciatus und einen Fasciculus 
non cruciatus. 

Es bestände daher nach Gudden jeder Tractus opens; 
abgesehen von der Meynert’schen Commissur: 

1. Aus dem gekreuzten Sehfaserbündel der anderen Seite. 

2. Aus dem ungekreuzten Sehfaserbündel der gleichen Seite. 

3. Aus dem gekreuzten Pupillarfaserbündel der contra- 
lateralen Seite. 

4. Aus dem ungekreuzten Pupillarbündel derselben Seite. 

5. Aus der Gudden’schen Commissur. 

6. Aus dem directen Hemisphärenbündel.') 

Obwohl nun die Scheidung in Seh- und Pupillarfasern 
durchaus nicht feststehend ist, muss doch auf die Thatsache 
hingewiesen werden, dass in unserem Falle das ungekreuzte 
Bündel im Tractus sich aus zwei Bündel zusammensetzt, einem 
grösseren, aus gröberen Fasern bestehenden und einem kleineren 
feinfaserigen, die im Opticus vor der Querung des Chiasma 
miteinander vereint waren. Es würde vielleicht demnach 
die Gudden’sche Eintheilung durch diesen Fall eine 
gewisse Bestätigung erfahren. 


1) Nach Koelliker’s Handbuch. Die Frage nach der Existenz eines 
directen Hemisphärenbündels berühre ich nicht. 
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Ich möchte auch noch Stellung nehmen zu der Frage, ob 
wir es auch normaliter mit einem compacten, unge- 
kreuzten Fascikel im Opticus zu thun haben, und wie sich 
die widersprechenden Angaben der Autoren über diesen Punkt 
erklären lassen? 

Wir glauben die erste Frage fast entschieden bejahen zu 
müssen, denn es wäre wohl schwer denkbar, wie sich in drei 
Fällen dieselben Bündel mit fast identischem Verlaufe, in fast 
gleicher Stärke vom Hauptstamme losgelöst hätten, wenn sie 
normalerweise ganz diffus zwischen die gekreuzten Bündel ein- 
gestreut, und nicht vielmehr als compacte Faserzüge angelegt 
wären. 

Und gerade der complicirte Verlauf meines ungekreuzten 
Bündels lässt es ganz natürlich oder erklärlich erscheinen, dass 
histologische und experimentelle Untersuchungen zu keinem 
einigenden Resultate geführt haben. Würde z. B. das unge- 
kreuzte Bündel so einfach verlaufen, wie bisher angenommen 
wurde, d. h. stets an der lateralen Seite des Opticus, des Chiasma, 
des Tractus, dann wäre es wahrlich unverständlich, wie bei ent- 
sprechend frischen Fällen eine frontale Serie nach Marchi 
behandelt nicht einen bündigen Aufschluss gegeben hätte, und 
dass dies bisher nicht der Fall war, das beweisen die skep- 
tischen Worte Altmeisters Koelliker auf S. 571 seines Hand- 
buches: Wie wenig erfährt man in vielen Arbeiten über das 
Verhalten der Nervenfasern im atrophischen Opticus oder 
Tractus, ob das ungekreuzte Bündel da war oder fehlte... 

Anders liegt die Sachlage, wenn wir das vorgeschlagene 
Schema (Fig. c) der Verlaufsweise des ungekreuzten Bündels 
acceptiren würden. Die frontale Serie eines entsprechenden, 
nach Marchi behandelten Präparates würde über die Mitte des 
Chiasma und die Ueberquerung zum Tractus schwer hinaus- 
kommen: Bald wäre das Bündel aussen, bald in der Mitte, innen, 
unten, kurz ohne anatomisches Substrat musste die Deutung der 
Bilder fast unmöglich sein. Die frontale Serie eines älteren Falles 
konnte schon gar keine Klärung geben. Die topische Com- 
pensation musste bei einem solchen Chiasmaverlauf alle Ver- 
suche, das atrophische Bündel zu finden, zu Schanden machen. 

Dasselbe gilt, und in noch höherem Grade auch für die 
genaueste Serie von Horizontalschnitten, durch frische und 
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alte, experimentell erzeugte oder pathologisch-anatomisch ge- 
wonnene Fälle. Es ist mir ganz undenkbar anzunehmen, dass 
einmal ein Horizontalschnitt einen solchen Faserverlauf, 
wie ihn unser Schema verlangt, darstellen könnte. Denn das 
so laufende ungekreuzte Bündel liegt nicht allein stetig an 
verschiedenen Stellen des Chiasma, sondern auch in immer 
wechselnden Ebenen, so dass ja nur immer Theile einer 
Faser durch einen Schnitt getroffen werden konnten, deren 
Combination auch dem genauesten Untersucher unmöglich war. 
Und nur wieder ein solch complieirter — und es ist ja nicht 
völlig ausgeschlossen, vielleicht noch complicirterer 
Faserverlauf — lässt es erklären, wie selbst ein Koelliker 
durch die histologischen Präparate verleitet zu seiner These 
der völligen Kreuzung gelangen konnte. 

Ich glaube jedoch, dass es in Zukunft an der Hand meines 
Schemas möglich sein wird, auch an Serienschnitten zu meiner 
Verlaufsrichtung zu gelangen; zahlreiche Einzelabbildungen der 
Autoren sprechen hiefür. 

Dass auch die Zerfaserungsmethoden den Knoten nicht 
lösten, ist fast natürlich, denn korbgeflechtartig durchkreuzen 
sich die gekreuzten Bündel und wieder korbgeflechtartig durch- 
kreuzen und überkreuzen sich die Fasciculi non cruciati mihi.') 


II. Beitrag zur tabischen Sehnervenatrophie. 


Es erübrigt mir noch die Aetiologie dieses Falles zu be- 
sprechen und zu versuchen, mit Hilfe dieser seiner höchst com- 
plicirten Verhältnisse den Angriffspunkt der Syphilis bei der 
tabischen Sehnervenatrophie zu erschliessen. 

Wie wir aus der Krankengeschichte gehört, acquirirte der 
Mann der Hartinger in den Siebzigerjahren Syphilis, und wie- 
wohl sich die Frau nach ihrer Angabe deshalb von ihrem Gatten 
trennte und nicht mehr mit ihm verkehrte, so können wir doch 
fast mit Sicherheit annehmen, dass sie durch ihn vorher mit Lués 
inficirt wurde, denn sie abortirte und zeigte im Jahre 1894 
neben ihrem Augenleiden derartige Erscheinungen, dass wir 


‘) Grützner kommt auf Grundlage kritischer Betrachtungen erfreulicher- 
weise zu Anschauungen, die sich gut mit meinen vereinigen lassen. : 
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wohl berechtigt sind, daraus Tabes zu diagnosticiren und die 
Sehnervenatrophie als eine sogenannte spinale Atrophie zu be- 
zeichnen. Denn wenn auch die histologische Untersuchung des 
Rückenmarkes ausser einer Lichtung der Hinterstränge keine 
positiven Ergebnisse lieferte, so können wir doch einerseits 
mangels irgend einer anderen Erklärung des Processes, anderer- 
seits mit der feststehenden Thatsache rechnend, dass bei Tabes 
die Sehnervenatrophie oft eines der frühesten Symptome ist — 
führt doch z. B. Gowers einen Fall an, wo 20 Jahre lang Amau- 
rose bestand, ehe sich die ersten Erscheinungen der motorischen 
Ataxie zeigten — annehmen, dass hier eine spinale oder mit 
beginnender Tabes combinirte Sehnervenatrophie vor- 
liegt. 

Wie können wir uns nun erklären, dass hierbei nur das zum 
Theile isolirte ungekreuzte Bündel, respective die dasselbe zu- 
sammensetzenden — ich betone diesen Umstand — Fasciculi er- 
halten blieben, während alle übrigen wirklichen Sehnervenfasern 
in beiden Opticis, im Chiasma, in beiden Tractus zugrunde 
gingen? 

Ich recapitulire kurz den histologischen Befund: 

Retina normal, Sehnerven, Chiasma, Tractus beiderseits 
bis auf das rechte Bündel völlig degenerirt; Gudden’sche, 
Meynert’sche Commissur erhalten; Ganglienzellen der Corpora 
geniculata lateralia etwas pigmentreicher (?). 

Daraus ziehe ich den Schluss: Die Ursache der Atrophie ist 
zu suchen nicht in der Retina; denn das krankmachende Agens 
würde doch nicht so electiv vorgegangen sein, dass nur der 
vom abnormen Bündel versorgte Antheil der Netzhaut intact ge- 
blieben wäre; nicht in den Corpora geniculata lateralia; 
auch hier gilt das Vorhergesagte, abgesehen davon, dass wir de 
facto keinen pathologischen Befund in der Centralstation vorfinden; 
nicht im Sehnerven vor dem Foramen opticum, weil 
dort das Bündel sich mit dem Hauptstamme vereinigt 
hat; auch nicht im Tractus und an der Stelle der 
Querung des Tractus durch das abnorme Bündel; denn 
erstens ist die Gudden’sche Commissur ganz intact und zweitens 
ist das feine Bündelchen, welches sich später mit dem 
oberflächlich gelegenen Fascikel vereint, trotz seiner Lage 
mitten unter degenerirten Fasern intact geblieben, was wohl 
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nicht der Fall wäre, wenn die Läsionsstelle in diesem Theile 
zu suchen wäre; endlich nichtin den übrigen Sehcentren, 
respective in den Hinterhauptslappen; denn wir finden 
daselbst keinen pathologischen Process. Es bleibt uns nur noch 
die Strecke, wo der abnorme Fascikel lateral vom Chiasma, 
lateral vom Sehnerven isolirt verläuft; nur dort konnte eine 
lädirende Ursache den Opticus treffen und dabei das Bündel 
verschonen. Nun ergab jedoch die makroskopische Untersuchung 
absolut keinen Anhaltspunkt, dass in der Partie bis zum Foramen 
opticum und im orbitalen Antheile bis zur Vereinigung mit dem 
Opticusstamm ein Process sich etablirt hätte, der zur secundären 
Atrophie beider Sehnerven führen konnte. 

Nur das Foramen opticum, respective der Antheil 
des Opticus im Sehloch entzog sich der genauen Inspec- 
tion und nur dort konnte der zur Atrophie führende 
Process zu finden sein. 

Wohl steht mir ausser diesem Schlusse per exclusionem 
für die Richtigkeit meiner Annahme kein vollgiltiger anato- 
mischer oder histologischer Beweis zu Gebote, ich konnte die 
eventuelle Stelle der Einschnürung nicht exact nach- 
weisen, aber einen Umstand, dessen Bedeutung ich erst zu 
spät erkannt hatte, um darauf hin genauer untersuchen zu 
können, möchte ich doch erwähnen. 

Als ich nämlich rechterseits den Opticus sammt der Dura- 
scheide und sammt dem Auge herauspräparirte, haftete die 
Dura dem Knochen insbesondere im Sehloch ungemein fest an, 
so dass es nur mit grosser Mühe und auch nur unter theilweiser 
Zerstörung des Opticus und des isolirten Bündels gelang. Und 
auch dann noch zeigte der Sehnerv an dieser Stelle seines 
Durchtrittes durch das Foramen opticum eine Art Abknickung 
darch die Hirnhaut, die sich erst nach Lostrennung von binde- 
gewebigen Verbindungen zum Theile beheben liess. 

Leider ist mir die eventuelle Wichtigkeit dieser Verhält- 
nisse erst zu spät klar geworden. So viel jedoch kann ich sagen: 
Nur am Foramen opticum konnte in der allein möglichen 
Strecke vom Chiasma an bis in die Orbitalhöhle die lädirende 
Ursache sitzen, die den Hauptstamm des Opticus, der ja im 
Sehloch mit dem Periost der oberen Wand fest verwachsen ist 
und daher nicht ausweichen konnte, zur Atrophie gebracht 
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hatte, während das kleine, mit einer ungemein dicken Scheide 
versehene isolirte Bündel verschont geblieben ist oder aus- 
weichen konnte. Und da es sich in diesem Falle fast mit Sicher- 
heit um eine sogenannte spinale Atrophie oder um eine Atrophie 
des Sehnervens mit beginnender Tabes handelt, so möchte ich 
folgende Deduction machen: 

Die complicirten Verhältnisse des Falles Har- 
tinger erlauben die Annahme oder berechtigen wenig- 
stens daraufhinzuweisen, dasses sich bei der tabischen 
Sehnervenatrophie möglicherweise um eine Läsion des 
Opticus am Durchtritte durch das Foramen opticum 
handle, hervorgerufen durch eine Einschnürung des 
Sehnervens an dieser Stelle in Folge einer Periostitis 
syphilitica (?), einer Pachymeningitis specifica (?) mit 
consecutiver auf- und absteigender Atrophie. 

Es wäre demzufolge die tabische Sehnervenatrophie etwa 
gleichzusetzen der tabischen Affection der hinteren Wurzeln 
des Rückenmarkes, die nach Obersteiner und Redlich „an 
der Stelle ihres Durchtrittes durch die Pia mater und die 
Rindenschicht des Rückenmarkes normaliter schon eine starke 
Einschnürung erleiden, und nun bei der Tabes wahrscheinlich 
gerade an ihrer vulnerabelsten Stelle, sei es durch einen 
meningitischen Process, sei es durch eine sclerosirende 
Schrumpfung der Pia, sei es durch eine Gliawucherung der 
Rindenschicht, oder endlich durch eine arteriosclerotische 
Verdickung eines Blutgefässes gedrückt, comprimirt werde”. 
Auch ziehen schon diese beiden Autoren den Nervus opticus in 
den Kreis ihrer Betrachtungen und sprechen die Vermuthung 
aus, dass derselbe bei der tabischen Atrophie eine Ein- 
schnürung beim Durchtritte durch die Lamina cribrosa 
erleide. Das Princip wäre demnach dasselbe, nur der Ort der 
Einschnürung ein anderer. 

Ich möchte hier noch folgenden Einwurfe begegnen: Wie 
so kommt es, dass im Falle Fuchs gerade das isolirte Bündel 
atrophisch ist, während der dicke Hauptstamm scheinbar intact 
ist? Darauf muss ich erwidern: Abgesehen davon, dass die ge- 
nauen Verhältnisse des Falles Fuchs sich meiner Beurtheilung 
vollständig entziehen, besitzt das Fuchs’sche isolirte Bündel 
trotz seiner Degeneration eine sehr feine, bindegewebige Hülle, 
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während dieselbe in meinem Falle ungemein stark vorhanden 
ist, ein Umstand, der sehr wohl das gegentheilige Verhalten 
beider Bündel gegen eine drückende Ursache erklären könnte. 

Ich füge noch hinzu, dass die vorstehende Erklärung 
der tabischen Atrophie im Gegensatze zur „parenchy- 
matosen,d.h. primär-neurotischen Form”auch besser der 
Symptomatologie der spinalen Opticus-Atrophie ge- 
recht werden würde 

Die Sehstörung bei dieser ist ja in der Regel durch einen 
progressiven peripheren Defect des Gesichtsfeldes charakterisirt. 
Der Defect schreitet fort bis nur noch ein kleines Gebiet zurück- 
bleibt, das sich an der inneren Seite des blinden Fleckes be- 
findet und den Fixirpunkt umschliesst. Also zuerst geht das 
periphere Sehen zugrunde, das centrale bleibt erhalten. Durch 
die Einschnürung am Foramen opticum gehen eben 
zuerst die peripheren Nervenfasern zugrunde, dann erst 
die central gelegenen, also geschützteren, und diese 
sind es, welche die centralen Partien der Netzhaut ver- 
sorgen. 

Ich möchte noch auf jene Affectionen am Opticus ver- 
weisen, wie sie Allbutt bei Erschütterungen des Rückenmarkes 
bei Eisenbahncollisionen in England beobachtet hat, und wofür 
er eine chronische aufsteigende Meningitis verantwortlich macht, 
die auch durch Sectionen ihre Bestätigung fand. 

Wir glauben aber zum Schlusse nochmals betonen zu müssen, 
dass ein ganz sicheres concretes pathologisch-anatomisches 
Substrat nicht vorhanden ist, worauf wir unsere Ansicht 
über die tabische Atrophie stützen könnten, dass wir nur bei 
der Complicirtheit der Verhältnisse dieses Falles durch eine 
theoretische Ueberlegung per exclusionem an das Foramen 
opticum gelangt sind. 

Ob sich diese Ansicht als eine richtige erweisen wird, 
mögen spätere Untersuchungen nach dieser Richtung hin fest- 
stellen. 


Anhang. 


Bei der ganz merkwürdigen Reinheit der Verhältnisse 
konnte der Fall Hartinger noch in anderer Hinsicht verwerthet 


werden, und so ergab die histologische Untersuchung auch 
Obersteiner Arbeiten V. 3 
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bezüglich anderer Fasersysteme im Tractus n. opt. und im 
Chiasma ganz bemerkenswerthe Resultate. 

Vor allem ist es die Gudden’sche Commissur, die in 
ganz exquisiter Weise hervortritt und ihr Verhalten beim Men- 
schen documentirt. Denn wenn auch durch vergleichende und 
experimentelle Untersuchungen die Verhältnisse dieser Commissur 
bei Thieren ziemlich weit erforscht sind, so gilt dies jedoch. 
nicht für den Menschen; sagt doch Koelliker: „Beim Menschen 
ist unbekannt, wie stark die Gudden’sche Commissur ist und 
wie ihr Verlauf sich gestaltet.” 


Was nun die Grösse betrifft, so geht aus den Abbildungen 
hervor, dass dieselbe eine recht bedeutende ist. 

Was die Verlaufsrichtung anlangt, so sieht man, dass im 
Allgemeinen ihr Verhalten ein mit dem bei Thieren gefundenem 
identisches ist. Weiters aber kann aus den histologischen Prä- 
paraten fast mit Bestimmtheit angegeben werden, dass zumin- 
dest ein Theil der Fasern der Gudden’schen Commissur 
in die Linsenkernschlinge einstrahlt und somit die 
beiden Linsenkerne miteinander zu verbinden scheint, 
und endlich noch, dass feine Fasern der Gudden’schen 
Commissur in den Stiel der Hypophyse verlaufen. 

Ueber die Meynert’sche Commissur erfahren wir nichts 
Neues. 


Endlich erwähne ich noch jene commissurartigen Fasern, 
wie sie in Fig. 6 zu sehen sind. Wie wir aber schon oben 
hervorgehoben haben, ist es uns nicht möglich, sie mit Be- 
stimmtheit mit den schon beschriebenen Commissuren oder Faser- 
zügen der Autoren in Zusammenhang zu bringen, vielleicht sind 
es auch jene Fasern, die aus dem centralen Höhlengrau des 
Ventrikels gegen das Chiasma ziehen. 


Resume. 


Wenn ich zum Schlusse die Gesammtausbeute resumire, 
so komme ich zu folgenden Resultaten: 

1. In den drei Fällen Ganser, Mihi, Fuchs ist ein ana- 
tomisch-präformirtes, zum Theile isolirtes, compactes, 
ungekreuztes Opticusbündel vorhanden; dasselbe ist 
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jedesmal ziemlich gleich gross und immer rechterseits 
— wohl nur zufällig — entwickelt. 

2. Dasselbe stellt nur einen Theil, und zwar wahr- 
scheinlich die unteren (äusseren) Fasern des unge- 
kreuzten Bündels kat’exochen vor. s 

3. Seine Verlaufsrichtung gibt höchst wahrschein- 
lich den anatomischen Verlauf des ungekreuzten 
Bündels überhaupt an. 

4. Die Frage der totalen oder theilweisen Kreuzung 
der Sehnerven beim Menschen ist durch den anatomischen 
Beweis zu Gunsten der letzteren entschieden. 

5. Ein hiernach construirtes Schema lässt eine Erklärung 
aller Hemianopien zu. 

6. Ein Theil der Fasern der Gudden’schen Com- 
missur strahlt in die Linsenkernschlinge ein und ver- 
bindet wahrscheinlich die beiden Linsenkerne. Ein Theil 
der Fasern verläuft in den Stiel der Hypophyse. 

7. Vor der Meynert’schen Commissur kommt im oberen, 
vorderen Theile des Chiasma noch ein kleines Fasersystem vor, 
das bei Atrophie der Sehnerven und des Chiasma intact 
bleibt. 

9. Die tabische Sehnervenatrophie ist möglicherweise 
auf eine Druckatrophie am Foramen opticum zu be- 
ziehen. 

Zum Schlusse erlaube ich mir meinem ehemaligen Chef 
Herrn Prof. Weichselbaum und Herrn Prof. Obersteiner 
für die Ueberlassung des Materiales und die gütige und nach- 
haltige Unterstützung meiner Arbeit meinen ergebensten Dank 
abzustatten. 


Erklärung der Abbildungen. 


Taf. I, Fig. 1, Gehirn der Hartinger nach Wegpräparirung des rechten 
unteren Schläfelappens; nat. Gr. 

Fig. 2, Reproduction, Fall Ganser. 

Fig. 3, Schnitt vom Fall Prof. Fuchs. 

Fig. 4, Sagittalschnitt durch das Auge mit Optieusstumpf. (Die Zeichnung 
wurde irrthümlich verkehrt gezeichnet. Das erhaltene Bündel verläuft unten.) 

Fig. 5, 6 und 7, nach rückwärts verlaufende Querschnittsserie des 
Uptious. 

3* 


36 Dr. Friedrich Schlagenhaufer. 


Fig. 8 x == nicht bestimmbares Commissurensystem. 
Fig. 9 |Frontalschnitte 

Vig 0 Tarih S -! Theile des aberrirenden Bündels. 

Fig. 11 | das Chiasma | ay — Meynert'sche Commissur. 

Fig. 12 @ = Gudden’sche Commissur. 

Fig. 13 y == Fasern der G. C. 


Fig. 14 | Schnitte aus 

Fig. 15 J der Frontal- 

Fig. 16 | serie hinter 

Fig. 17 | dem Chiasma | 
Taf.1l, Fig. 18 

In Fig. 15 sieht man das Uebergehen der Gudden'schen Commissur in 
die Linsenkernschlinge. 

Taf. II, Fig. 19 und 20, Schnitte aus der Stelle, wo im makroskopischen 
Bilde das abnorme Bündel vom C. genic. med. gedeckt erscheint. p = abge- 
trenntes Pyramidenbahnbündel. 

Taf. I, Fig. R, Schnitt durch das Rückenmark der Hartinger. 

Die mikroskopischen Bilder sind sämmtlich bei Lupenvergrésserung ge- 
zeichnet. 
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Ein primäres polymorphes Sarkom des Gehirnes. 


Von 
Dr. Friedrich Rezek. 


(Hierzu Tafel III und 9 Abbildungen im Text.) 


Als ich an die Arbeit ging, deren Ergebnisse ich nunmehr 
veröffentliche, hatte ich mir das Ziel gesetzt, die Natur der 
Erkrankung eines bestimmten Krankheitsfalles mir klar zu 
machen. In diesem Sinne hatte auch seinerzeit Herr Docent 
Dr. Chvostek mir das vorliegende Gehirn und Rückenmark 
übergeben, als ich mich mit der Bitte an ihn wandte, mir ein 
Centralorgan behufs histologischer Untersuchung zu überlassen. 
Er wusste nämlich und ich überzeugte mich an der Hand der 
einschlägigen Literatur, dass unter dem Namen der diffusen Hirn- 
sclerose — und dies ist in unserem Falle die Sectionsdiagnose 
— von verschiedenen Forschern — Buchholz, Fürstner und 
Stühlinger, Greiff, Hartdegen, Kast, Marie und Jendrassik, 
Strümpell, Schmaus, Cotard und Anderen — verschiedene Dinge 
beschrieben worden sind, und so wollte ich zunächst wissen, 
was in diesem speciellen Falle unter der diffusen Sclerose zu 
verstehen sei. Als ich jedoch mitten in der Untersuchung war, 
Del mir eine ganz eigenthümliche Localisation der Erkrankung 
auf, wie ich sie nicht vorausgesetzt hatte. Diese Localisation 
nun brachte es mit sich, dass sich Fragen allgemeinerer Natur 
aufwarfen, die an der Hand eines Krankheitsfalles nicht beant- 
wortet werden können. In Folge dessen ging ich zum Thier- 
versuch über. 

Nunmehr will ich, so gut ich es kann, diesen Fall sowohl 
hinsichtlich der Natur der Erkrankung, als auch hinsichtlich 
der Erscheinungen, welche die Krankheit in diesem speciellen 
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Falle am Individuum hervorgerufen hat, würdigen und beginne 
mit der Krankengeschichte. 

Die Kranke, um die es sich handelt, war eine 62 Jahre alte, 
-= verheiratete Wäscherin aus Baden in Niederösterreich. Als die- 
selbe am 22. April 1895 aufdie Klinik Neusser aufgenommen wurde, 
machte sie zwar den Eindruck einer schwer kranken Person, 
allein in psychischer Beziehung war sie wenigstens insoweit 
geordnet, als sie zwar schwer, langsam und ungern, aber ver- 
nünftig sprach. Ich glaube, dass auch die Anamnese, die von 
Herrn Dr. Jul. Schaffran mit der Kranken selbst, nicht etwa durch 
Anverwandte derselben zu Tage gefördert wurde, sehr wohl 
ein Urtheil darüber gestattet, wie es mit dem Geisteszustande 
der Patientin zur Zeit ihres Eintrittes bestellt gewesen sein mag. 

Diese Anamnese besagt: „Mutter an unbekannter Krankheit, 
Vater an Lungenschwindsucht gestorben, eine Schwester an 
Gicht, ein Bruder an einer Magenerkrankung. 

Patientin hat zwölfmal geboren, nie abortirt, sechs ihrer 
Kinder starben an unbekannten Erkrankungen im Kindesalter; 
Ausschläge hatte keines derselben. Die anderen sechs Kinder 
leben, davon sind fünf angeblich ganz gesund, eines (ein Maler) 
leidet an einer Herzkrankheit. 

Patientin selbst war nie schwer krank; ihr jetziges Leiden 
begann plötzlich, nachdem zeitweilig Kopfschmerzen, besonders 
Morgens nach dem Aufstehen, ferner Incontinentia urinae 
vorausgegangen waren; des Tages musste Patientin eilen, um 
den Harn schnell lassen. zu können, in der Nacht liess sie den- 
selben öfter ins Bett; dabei bestanden aber nie irgend welche 
Krämpfe oder eigenthümliche Sensationen, die Patientin er- 
wachte vielmehr sofort nach der Enuresis. 

Den Stuhl konnte sie stets halten, er war immer unregel- 
mässig, stets hart, blieb oft mehrere Tage aus. 

Als die Patientin eines Tages Brotlaibe vor sich auf der 
Brust trug, musste sie plötzlich zu laufen anfangen, konnte sich 
nicht mehr erhalten, sondern fiel nieder, und zwar auf die 
rechte Seite mit dem ganzen Körper. Dabei war sie vollkommen 
bei Bewusstsein; nur kurz vor dieser Zwangsbewegung ver- 
spürte sie Kriebeln, namentlich im Kreuz und ein pamstiges 
Gefühl im ganzen Körper. Nach dem Falle konnte sich die 
Patientin nur mit fremder Beihilfe erheben. Die Patientin 
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erschrak stark darüber. Die Füsse waren kurz nach den 
Falle wie gelähmt; erst nach einiger Zeit konnte sie sich 
wieder halbwegs weiter bewegen, fühlte sich aber sehr schwach 
auf den Füssen. 

Einige Stunden darauf ging Patientin zur Kirche, ohne 
etwas zu tragen, bekam wieder dieselben Gefühle, wie das erste- 
mal, Vorwärtslaufen, und fiel wieder nieder; sie musste wieder 
aufgehoben werden und vermochte nur schwer zu sprechen: 
Die Zunge war ihr wie „angeleimt”. Erst nach zwei Stunden 
konnte Patientin sich nach Hause begeben, worauf sich die 
Sprache auch besserte. Die Schwäche nahm aber so überhand, 
dass sich Patientin ins Bett legte. 

Nach dem zweiten Falle stellte sich auch ein anderes 
psychisches Verhalten bei der Patientin ein; früher war sie 
lustig, jetzt wurde sie einsilbig, apathisch, die Sprache wurde 
schwerfällig, das Gedächtniss nahm ab. Auch trat Abmagerung 
am ganzen Körper ein. Die Sehkraft nahm nicht ab. Seit dem 
50. Jahre keine Periode mehr. Potus und Lués werden ent- 
schieden negirt und es sind auch diesbezüglich gar keine ob- 
jectiven Anhaltspunkte.” 


Ich halte es nun für überflüssig den am 23. April 1895 
aufgenommenen Status in seiner Gänze wiederzugeben. Ich 


erwähne nur, dass die Untersuchung der inneren Organe nichts 
weiter ergab als ein mässiges Emphysem der Lungen mit 
Bronchitis, welch letztere sub finem vitae sich mit einer Lobulär- 
pneumonie complicirte, und dass im Harn keine abnormen 
Bestandtheile gefunden wurden. Auch aus dem Status nervosus 
will ich nur das wiedergeben, was nothwendig ist, um sich eine 
Vorstellung des Krankheitsbildes machen zu können. Welchen 
Zweck könnte es auch zum Beispiel haben, einen specialisirten 
Olfactoriusbefund wiederzugeben, da der Specialist die Diagnose 
gestellt hatte: Rhinitis chronica hypertrophica bilateralis, prae- 
cipue conchae inferioris sinistrae? 

Folgendes wurde an der Patientin constatirt: Beiderseitige 
Myose bei normalem Augenhintergrund, reagirende Pupillen, 
Intentionsnystagmus, keine Augenmuskellähmungen. 

Leichte Parese des Gesichtsastes des rechten Facialis, leichte 
Parese des rechten Hypoglossus, Parese der linken Gaumen- 
hälfte. Sonst seitens der Gehirnnerven keine Erscheinungen. 
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Spastische Parese der Unterextremitäten, gesteigerte 
Patellar- und Tricepsreflexe, Fussclonus nicht auslösbar. Kein 
Intentionstremor des Kopfes, auch nicht der oberen Gliedmassen. 
Ortssinn, Temperatursinn, Tast- und Schmerzempfindung normal. 

Unter unseren Augen nun verschlechterte sich der Zustand 
der Kranken zusehends von Tag zu Tag. Das oben erwähnte 
Symptom des Vorwärtslaufens, das auch die Umgebung der 
Patientin aus der ersten Periode ihrer Erkrankung gesehen 
und mir bestätigt hat, haben wir nicht mehr beobachtet. Denn 
schon am zweiten oder dritten Tage nach ihrer Ankunft hatte 
die Kranke einen ausgedehnten, stetig sich vergrössernden 
Decubitus am Os sacrum; sie lag hilflos im Bette, konnte sich 
kaum rühren, liess Koth und Urin constant ins Bett, hatte 
Silbenstolpern und befand sich von nun ab in einer dauernd 
stuporösen Verfassung. Einmal, erinnere ich mich, versuchte es 
Chvostek sie aufzustellen. Dabei spreizte die Kranke die Beine 
und wäre zweifellos hingefallen, wenn man sie nicht gestützt 
hätte Am 6. Mai wurde die Kranke auf die Klinik von Krafft- 
Ebing tranferirt, wo sie am 8. Mai um halb 4 Uhr Nach- 
mittags starb. Die am 9. Mai von Prof. Dr. Kolisko ausgeführte 
Section ergab die Diagnose: Sclerosis diffusa (multiplex) cerebri, 
medullae oblongatae et spinalis. Pneumonia catarrhalis. Das 
Gehirn und Rückenmark wurden in Miiller’sche Flüssigkeit 
gelegt und darin gehärtet. 

Anbei der Wortlaut des Sectionsprotokolles: Körper mitt- . 
lerer Grösse, abgemagert, blass. Schädel geräumig, mesocephal, 
mittlerer Dicke, Dura gespannt. Innere Hirnhäute zart und blass, 
Gehirnsubstanz im Allgemeinen blutarm, feucht. Kammern enge. 
Der rechte Schweifkernkopf, das rechte Putamen, der vordere 
Kapselschenkel, die äussere Kapselvormauer und Reil’sche Insel, 
der vordere Theil des rechten Fornixschenkels und der an- 
grenzende Theil des Balkens und des Gyrus fornicatus dexter von 
nahezu knorpeliger Härte. Diese Theile aber kaum vergrössert, 
in den den Ganglien oder Rinde angehörenden Theilen von der- 
selben blassen grauen Färbung wie die normale Rindensubstanz, 
in den dem Marke angehörenden Regionen rosaroth gefleckt. 
Ausserdem die beiden Oliven des verlängerten Markes ver- 
härtet, verschmälert. Sonst weder im Grosshirn noch Kleinhirn 
Auffallendes zu bemerken. Die Hirngefässe zartwandig. 
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Das Rückenmark an vielen Stellen von härterer Consistenz 
ohne dass aber auf Durchschnitten eine Veränderung der 
Färbung und Zeichnung bemerkbar wäre. 

In den Unterlappen beider Lungen, namentlich der linken, 
ausgedehnte lobulär pneumonische Infiltrate und die Bronchien 
von Eiter strotzend. 


Die Natur der Erkrankung. 


Bei der histologischen Untersuchung wurden die ver- 
schiedensten Methoden probirt. Schliesslich blieb ich bei dreien, 
nämlich: Bei der Färbung mit Cochenille-Alaun nach der Me- 
thode von Czokor, der Färbung mit Alaunhämatoxylin und der 
Lissauer’schen Modification der Weigert-Pal’schen Färbung. 
Unter diesen dreien hat sich die erstgenannte Methode als die 
zweckdienlichste erwiesen. Im Rückenmarke nun konnte ich 
irgend welche erhebliche Veränderungen nicht nachweisen. 
Allerdings war der Eindruck, den mir das Rückenmark nach 
dem Studium der Veränderungen im Gehirn gemacht hat, ein 
etwas anderer als vorher. Ich glaube mich nicht zu täuschen, 
wenn ich sage, dass im Rückenmark ein leichter Grad von 
Hydromyelie innerhalb verschiedener Höhen, und eine, wenn 
auch nur leichte Vermehrung der Gliakerne um den Central- 
canal vorhanden ist, dass ferner die Gefässe weit und vermehrt 
sind. Auch ist mir aufgefallen, dass namentlich bei der Färbung 
mit Cochenille-Alaun die Hinterstränge und die Seitenstränge 
in der Gegend der Pyramidenbahnen röther aussehen als die 
übrigen Querschnittsfelder. Man sieht in ihnen an einzelnen 
Schnitten breitere Züge von Zwischengewebe, ohne dass dabei 
die Zahl der Kerne vermehrt wäre. Ob indes nicht wenigstens 
ein grosser Theil dieser Veränderungen als Ausdruck der senilen 
Involution des Organes aufzufassen ist, lässt sich kaum sicher 
entscheiden. 

Jedenfalls waren alle die genannten Veränderungen gewiss 
nicht danach angethan, besondere klinische Erscheinungen 
hervorzurufen. Auch in der Medulla oblongata habe ich nur an 
den Querschnitten aus dem vordersten Abschnitte eine, wenn 
auch nicht erhebliche, so doch sichere Vermehrung der Glia- 
kerne nachweisen können. Die ersten ausgesprochen patho- 
logischen Veränderungen fanden sich aber erst in der Gegend 
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des vorderen Vierhügelpaares und charakterisirten sich als Ueber- 
fluthung der rechten Substantia nigra Soemmeringi 
und auch der angrenzenden Haubenregion mit Kernen. 
Die Meninx, so weit sie erhalten war, war nirgends verdickt. 
Auch eine Gefässvermehrung ist mir in dieser Gegend nicht 
aufgefallen. 

Das Nächste, was ich nun schnitt, war die Gegend der 
rechten Stammganglien. Diesen Befund will ich genau’ wieder- 
geben, weil ich bei der Besprechung des Falles vom klinischen 
Gesichtspunkte auf ihn zurückkommen werde. Als ich beim 
Schneiden dieser Region etwa an die Grenze zwischen oberem 
und mittlerem Drittel der Streifenhiigelregion kam,') sah ich 
mitten im Streifenhügel sitzend einen Herd. Derselbe hatte den 
Umfang einer grossen Erbse. Der Herd war flach, etwa 1:5 Milli- 
meter hoch, auf dem Durchschnitte fast kreisförmig, wesentlich 
lichter als die übrige Hirnsubstanz und doch von ähnlicher 
Farbe, und was mir besonders auffiel, war, dass diese Stelle 
beim Anblicke mit freiem Auge den Eindruck eines circumscripten, 
gegen die übrige Hirnsubstanz scharf abgegrenzten Herdes 
machte. Allerdings überzeugte mich hinterher das Mikroskop, 
dass der makroskopische Eindruck mich getäuscht hatte. Denn 
auch die über der erwähnten Höhe befindlichen Theile des 
corpus striatum erwiesen sich bei der mikroskopischen Unter- 
suchung als krank. Auch zeigte es sich, dass selbst innerhalb 
der Höhe des Herdes die Erkrankung auf den Streifenhügel 
allein nicht beschränkt geblieben war, dass der Herd auch in 
den vorderen Schenkel der inneren Kapsel Ausläufer geschickt 
hatte, dass der Linsenkern und der Thalamus opticus nicht 
ganz normal waren. Allein jener makroskopische Eindruck, den 
ich beim Schneiden gewonnen hatte, ohne Färbung und ohne 
Mikroskop, ist mir intensiver haften geblieben als der mikro- 
skopische Befund, der, wie gesagt, mit dem makroskopischen 
nicht in vollem Einklange steht. Ich erwartete anfangs von 
einer diffusen Erkrankung nichts bezüglich der Symptomatologie. 
Jetzt aber hatte ich die feste Ueberzeugung gewonnen, dass 
die rechtsseitige Streifenhügelerkrankung ganz bestimmte Er- 


1) Ich kann die Höhenlage des Herdes nur schätzungsweise angeben, weil bei 
der Autopsie auf die Stammganglien eingeschnitten worden und nach der Härtung 
eine verlässliche Beurtheilung der Höhenlage des Herdes nicht mehr möglich war. 


46 Dr. Friedrich Rezek. 


scheinungen am Individuum hervorgerufen haben muss, und ich 
habe hinterher dem Studium dieser Erscheinungen die noth- 
wendige Zeit gewidmet. 

Eines allerdings darf ich hier nicht verschweigen, dass 
nämlich gerade die Schnitte aus dieser Höhe so schlecht und 
dick ausgefallen sind, dass die auf diese Weise zu Tage ge- 
förderten Dinge alle anderen Bezeichnungen eher verdienen, 


Fig. 1. Horizontalschnitt durch den Nucleus caudatus bei schwacher Vergrösserung. 
Man sieht die vermehrten und relativ grossen Gefässe einerseits, die dissemeni- 
nirten Gliawucherungen andererseits. Mit Czokorcarmin gefärbtes Präparat. 


als die gelungener histologischer Präparate. Ich glaube, dass 
die Natur des Herdes schuld daran gewesen ist. Indes ist 
dieses Intermezzo vollständig belanglos, weil die Untersuchung 
der Schnitte aus der über der Höhe des Herdes befindlichen 
Streifenhügelregion (Fig. 1) über allen Zweifel erhaben ergibt, 
dass es sich um einen Herd exquisit vasculären Charakters 
mit gleichzeitiger intervasculärer und perivasculärer, 
disseminirter Gliawucherung handelt. Und, weil man bei 
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schwacher Vergrösserung sieht, dass zunächst ein Streifenhügel- 
herd wirklich da ist, weil man ferner den exquisit vasculären 
Charakter dieses Herdes sieht (Fig. 2), weil man endlich bei 
Lupenvergrösserung (s. Taf. III) auch am gefärbten Schnitte, 
ohne seine Phantasie walten zu lassen, die Ueberzeugung 
gewinnen kann, dass dieser Herd beim Schneiden sehr wohl 
den Eindruck eines circumscripten gemacht haben konnte, 
habe ich auch Zeichnungen dieser schlechten Schnitte anfertigen 
lassen. Ich habe auch sonst noch, z. B. in der Gegend 
der rechten Inselwindungen (Fig. 3), Stellen gesehen deren 


Fig. 2. Der Streifenhügelherd bei schwacher Vergrösserung. Vaseulärer Charakter 
des Herdes. Nigrosinfärbung. 


histologische Veränderungen ganz ähnlich waren den Verände- 
rungen im Streifenhügel; allein den makroskopischen Eindruck 
des scharf Abgegrenzten, mit einem Worte des Herdförmigen - 
den Eindruck, dass etwas eingebettet ist in die Hirnsubstanz, 
was ganz anders aussieht, wie sie selbst, habe ich an keiner 
zweiten Stelle des, wie ich sagen darf, gründlich untersuchten 
Centralorganes wieder gefunden. 

Indem ich nun, ohne mich auf eine detailirte Beschreibung 
des Befundes einzulassen, kurz erwähne, dass auch in den 
linken Stammganglien ausgesprochen pathologische Verände- 
rungen sich fanden, obzwar gerade der Streifenhügel normal 
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war, übergehe ich direct zur Beschreibung der Veränderungen 
in den Hemisphären. Hier nun war der Befund von dem, wie 
ich ihn in der Gegend der Stammganglien gemacht hatte, 
einigermassen abweichend. Die Veränderungen, die in den Hemi- 
sphären sich fanden, sind folgende: 

Betrachtet man einen Schnitt aus einer Gegend, in der die 
Erkrankung am weitesten vorgeschritten ist — und das ist der 


Fig. 3. Horizontalschnitt aus der rechten Insel, ‘mittelstarke Vergrésserung; ahn- 
lich, wie in Fig. 1 die intervaseulären und perivasculiren Gliawucherungen sicht- 
bar. Mit Czokorcarmin gefärbtes Präparat. 


ganze rechte Stirnlappen — zunächst mit freiem Auge, so fällt 
auf — und daran habe ich nach einiger Uebung die erkrankten 
Stellen schon beim Schneiden erkannt — dass die von der Er- 
krankung befallene Windung viel grösser ist als die benach- 
barten Windungen. Auch hat, wenn man mit Cochenille-Alaun 
oder Alaunhämatoxylin gefärbt hat, diese Windung den Farbstoff 
viel intensiver aufgenommen und sieht in Folge dessen röther, 
respective blauer aus. Bei Markscheidenfärbung nun sieht man, 
dass das Mark der Windung bis auf einige Trümmer zugrunde 
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gegangen ist, und dass auch der Baillarger’sche Streifen nicht 
da ist. Es ist das zwar schon genug, aber viel mehr sieht man 
eigentlich bei mikroskopischer Betrachtung des Schnittes auch 
nicht. Schaut man aber einen mit Cochenille-Alaun oder mit 
Alaunhämatoxylin gefärbten Schnitt mit einer entsprechend 
starken Vergrösserung an, so sieht man, dass im Bereiche der 
befallenen Windung das normale Gewebe derselben substituirt 
ist durch ein ganz fremdartiges Gewebe, dessen Elementar 
bestandtheile lauter Spindelzellen sind. Diese Spindelzellen 
ordnen sich an vielen Stellen, ganz besonders aber an der 


Fig. 4. Frontalschnitt aus dem rechten Stirnlappen. Stärkere Vergrösserung. Bündel 
von Spindelzellen nach verschiedenen Richtungen verlaufend. Czokorcarmin. 


Kuppe der Windung zu Längs- oder Schrägbündeln, oder sie 
verlaufen im Bogen, oder aber — und das ist vielleicht am 
häufigsten der Fall — sie verlaufen radiär von der Ober- 
fläche gegen die Tiefe; kurz, sie durchflechten sich in ver- 
schiedenen Richtungen. (Fig. 4 und 5.) Auffallend ist auch, 
welchen Einfluss mitunter der Lauf der Gefässe auf die 
Richtung dieser Spindelzellen hat. Denn, obgleich die Spindeln 
in dem dem Marke angehörenden Theile der Windung mehr 
gleichmässig über einen grossen Theil derselben zerstreut 
sind, sieht man doch sehr oft, wie sie, wenn man gerade ein 
Gefäss in Längsrichtung getroffen hat, dieses der Länge 
nach, wie mit einem Mantel umgeben. Was die Ganglien- 
4 


Ubersteiner Arbeiten V. 


50 Dr. Friedrich Rezek. 


zellen anbelangt, so ist es mit der Beurtheilung der patho- 
logischen Veränderungen derselben bei der Unzulänglichkeit 
der heutigen Farbstoffe allerdings eine missliche Sache. Indes 
sieht man sie doch, wenn auch sehr schlecht, und ohne ihren 
Zustand beurtheilen zu können, an den normalen Windungen. 
Ueber ihren Zustand in der befallenen Windung braucht man 
sich nicht den Kopf zu zerbrechen, denn es sind keine da. 


Fig. 5. Frontalschnitt aus dem rechten Stirnlappen. Bündel von Spindelzellen 
nach verschiedenen Richtungen verlaufend. Mittelstarke Vergrösserung. Czokor- 
earmin. 


Dieses neugebildete, aus Spindelzellen bestehende Gewebe 
nun ist durch zwei Eigenschaften charakterisirt: Erstens durch 
seine Neigung zur Schrumpfung, zweitens durch seine Neigung 
zur Nekrose. Die Schrumpfung kann man ebenfalls schon bei 
Betrachtung der ungefärbten Schnitte mit freiem Auge daran 
erkennen, dass die Schnitte innerhalb der befallenen Partien viel 
dünner und durchsichtiger zu sein scheinen, als an den von der 
Erkrankung verschont gebliebenen Stellen. Unter dem Mikroskope 
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aber markirt sich die Schrumpfung dadurch, dass die betreffende 
Windung segmentirt, gekerbt erscheint, als ob sie mit der Zeit 
in neue, kleinere Windungen zerfallen wollte. Diese Segmentation 
ist durch zarte Bindegewebszüge zu Stande gekommen, die von der 
Meninx her ein Stück in das Innere der Windung hineinragen. 
(Siehe Fig. 6, daselbst ist ein Stück zweier benachbarter Win- 
dungen nebeneinander gezeichnet; in der Mitte des Gesichts- 


Fig. 6. Frontalschnitt aus dem rechten Stirnlappen. Erklärung im Texte. Schwache 
Vergrösserung. Czokorearmin. 


feldes verlaufen die beiden Windungsränder, links ist der 
Windungsrand einer noch wenig erkrankten, rechts ein ebenso 
grosses Stück des Windungsrades einer intensiv erkrankten 
Windung sichtbar.) Aber die inneren Hirnhäute sind zart, nicht 
verdickt, und es ist nicht etwa ein meningealer Process, der 
durch Eindringen von Bindegewebe ins Gehirninnere diese 
Segmentation der Windung zu Stande gebracht hat. Diese Binde- 


gewebszüge sind vielmehr durch Zug von innen, in Folge 
4* 
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Schrumpfung des neugebildeten Gewebes in das Innere der 
Windung gerathen.') 

Die zweite Eigenschaft dieses neugebildeten, aus Spindel- 
zellen bestehenden Gewebes, die Nekrose, tritt ebenfalls dort 
in Erscheinung, wo die Erkrankung am weitesten vorgeschritten 
ist; das ist wieder im ganzen rechten Stirnlappen der Fall. Am 
ausgebreitetsten ist dieselbe in der Stirnlappenspitze In den 


Fig. 7. Frontalschnitt aus dem rechten Stirnlappen. Nekrose des neugebildetem 
Gewebes. Schwache Vergrösserung. Alaunhämatoxylin. 


der Rolando’schen Spalte näher gelegenen Theilen 
nämlich (Fig. 7) präsentiren sich die nekrotischen Partien bei 
schwacher Vergrösserung als ganz unregelmässig geformte, dem 
convexen Rande der Windung nahe gelegene, verschieden grosse, 
graue Flecke, welche ringsum von lebendem Gewebe umgeben 
sind. Man sieht sie sowohl an Cochenille-Alaun- als auch an 


1) Dass die beschriebenen Erscheinungen thatsiichlich das Resultat einer 
Gewebsschrumpfung sind, geht am deutlichsten aus dem Befunde im linken 
Stirnlappen hervor, welchen Befund ich noch ausführlich erwähne. 
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Alaunhämatoxylinpräparaten als kleine mohn- bis hanfkorngrosse, 
graue Fleckchen auch mit freiem Auge. Ganz anders präsentirt 
sich diese Nekrose in der Spitze des Stirnlappens. Denn 
abgesehen davon, dass hier die nekrotischen Partien beträcht- 
lich grösser sind, haben sie auch eine ganz andere Gestalt. Für 
den makroskopischen Anblick eignen sich hier die Alaunhäma- 
toxylinpräparate ausnahmsweise noch besser als die mit Coche- 


Fig. 8. Frontalschnitt aus der Spitze des Stirnlappens. Nekrose des neugebildeten 
Gewebes. Schwache Vergrösserung. Alaunhämatoxylin. 


nille-Alaun gefärbten Schnitte. Hält man einen mit dem erst- 
genannten Farbstoff behandelten Schnitt gegen das Licht, so 
sieht man, wie eine der Grösse nach schwer zu bestimmende, 
kaum blau gefärbte Partie sich mit einem im Grossen und 
Ganzen bogenförmig verlaufenden, ganz unregelmässig gezackten, 
scharfen Rande gegen das umgebende tiefblau gefärbte Gewebe 
absetzt. Es sieht so aus, als ob aus der Kuppe der Windung in 
ganz unregelmässiger, gezackter Weise in grossem Bogen ein 
Stück der Windung herausgefressen worden wäre. (Fig. 8.) 
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So sehr sich nun auch für das unbewaffnete Auge die 
Nekrose in der Stirnlappenspitze von der vorhergenannten 
unterscheidet, ist doch das nähere mikroskopische Detail bei 
beiden dasselbe. Der mikroskopische Eindruck aber ist schwer 
zu beschreiben. Ich will es nicht versuchen, diese Nekrose in 
eine der üblichen Subformen derselben einzureihen, wahr aber 
ist, dass alle die genannten nekrotischen Partien einen eigen- 
thümlichen Eindruck machen. Die Gewebszeichnung ist nämlich 
an vielen Stellen noch halbwegs zu erkennen, man sieht auch 
mitunter sogar ziemlich viele blutzellenhaltige Gefässe im ab- 
gestorbenen Gewebe. Aber die Contouren der Zellen werden 
verschwommen; das Gewebe sieht aus, als ob man seine 
Zeichnung ein bisschen abgewischt hätte. Das Ganze erinnert 
einigermassen an verkäste Tuberkel. 

Ihrer Dauer nach sind diese Nekrosen meiner Meinung nach 
zweifellos ganz frische; denn die Reaction des umgebenden leben- 
den Gewebes fehlt entweder noch vollständig, indem die scheinbar 
vermehrte Zahl der zelligen Gebilde an der Grenze zwischen leben- 
dem und nekrotischem Gewebe als Contrasterscheinung aufzufassen 
ist, weil gefärbtes, lebendes an nicht gefärbtes, abgestorbenes 
Gewebe grenzt, oder sie ist sehr gering. Trotzdem ist die intra- 
vitale Entstehung dieser Nekrosen nicht zu bezweifeln. Was 
die Ursache dieser Nekrose anbelangt, so sind es in letzter 
Linie natürlich Circulationsstörungen, die sie veranlasst haben. 
Indes wird man doch auch hier ohne die Annahme einer ge- 
wissen Disposition des Gewebes zur Nekrose nicht auskommen. 
Thrombose oder Embolie habe ich nirgends gesehen und vascu- 
larisirt ist das neugebildete Gewebe auch mehr als genug. 
Worin aber diese Disposition des Gewebes besteht, das weiss 
ich nicht. 

Es wäre nunmehr die Frage zu erörtern, welches die 
Matrix dieses neugebildeten, aus Spindelzellen bestehenden Ge- 
webes ist. Sieht man die oben erwähnten Schräg- und Längs- 
bündel der Spindelzellen an, so sieht man unmittelbar, dass die- 
selben in der Windung selbst entstanden sind. Aus den Gefäss- 
wandzellen stammen sie nicht, denn die Gefässe sehen überall, 
auch dort, wo ihre Vermehrung zu einer solchen Blüthe gelangt 
ist, dass sie, wie im rechten Streifenhügel, den Veränderungen 
den Charakter der Vascularität aufdrücken, bis darauf, dass sie 
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weit und gross sind, wie normale Gefässe aus. Auch hebt sich 
die zarte, blasse Wand derselben überall von dem neugebildeten, 
aus Spindelzellen bestehenden Gewebe scharf ab. Meningealen 
Ursprunges sind sie, wie schon angedeutet, ganz gewiss auclı 
nicht. So wird man per exclusionem gedrängt zu der Annahme, 
dass diese Spindelzellen Abkömmlinge des dem centralen Nerven- 
system eigenthümlichen Gliagewebes!) sind. Und das ist anch, 
ohne dass mir die diesbezüglich gegentheiligen heutigen An- 
schauungen vieler pathologischer Anatomen etwa unbekannt 
wären, meine Meinung. Zwar hat sich die Form der Gliazellen 
erheblich geändert, aber diese Erscheinung ist eine in der Patho- 
logie allgemein verbreitete. 

Genau so, wie die epithelialen zelligen Bestandtheile eines 
Careinoms, so ähnlich sie auch Epithelzellen sehen, doch ganz 
anders aussehen als die normalen Epithelzellen, von denen 
sie abstammen, in dem z. B. in Hautcarcinomen die Platten- 
epithelform, in Darmcarcinomen die Cylinderepithelform ver- 
loren geht, ebenso können auch Gliazellen, wenn sie von einer 
ganz bestimmten Erkrankung, deren Ursache bisher unbekannt 
ist, ergriffen werden, ihre normale Form ändern und in Spindel- 
zellen übergehen. Diese Spindelzellen sind kranke Gliazellen. 

Ich wiederhole kurz die Spielarten der pathologischen 
Veränderungen und wähle einen oder den anderen Hirnbezirk 
als Paradigma. Der Vollständigkeit halber will ich jedoch zuvor 
bemerken, dass ich selbstverständlich das ganze Centralorgan 
untersucht habe. So erwähne ich die normalen Befunde im 
Kleinhirn, im rechten Hinterhaupts- und im linken Scheitel- 
lappen, und erwähne ferner, dass der linke Hinterhauptslappen 
nur wenig ergriffen war. Das linke Stirnhirn war ebenfalls 
normal bis auf eine ganz kleine Stelle in der Gegend der 
Centralwindungen. (Siehe Fig. 9, daselbst ist die tiefste Stelle 
des zwischen zwei Windungen befindlichen Thales abgezeichnet.) 
Die Veränderungen daselbst hebe ich speciell noch hervor. Sie 

1) Dass die Gefässe sich an der Entwickelung dieser Geschwulst indirect 
mitbetheiligen, ist nicht zu bezweifeln. Aber auch hier ist es durchaus nicht die 
Gefässwand, sondern immer die gliöse Scheide der Gefässe, von welcher aus 
die Geschwulst mitunter — durchaus nicht immer — sich zu entwickeln beginnt. 
Die Gefässwand selbst ist überall zart, blass gefärbt, hebt sich, wie schon 
erwähnt, vom umgebenden neugebildeten Gewebe immer scharf ab. Erst neben 
ihr sieht man die beginnende Wucherung des Gliagewebes. 
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waren lehrreich insofern, als dies eine der nicht zahlreichen 
Stellen war, an denen ich die Ueberzeugung gewinnen konnte, 
dass das neugebildete Gewebe von vornherein die Bestimmung 
in sich trägt, der Schrumpfung anheimzufallen. Ich beschrieb 
früher die Erscheinungen der Schrumpfung -an Schnitten aus 
dem rechten Stirnlappen als demjenigen Hirntheile, in welchem 


Fig. 9. Frontalschnitt aus dem linken Stirnlappen. Tiefste Stelle des zwischen 
zwei Windungen befindlichen Thales. Das neugebildete Gewebe beginnt sich ein- 
zuziehen und nimmt dabei von der Meninx her zarte Bindegewebszüge mit. 
Schwache Vergrösserung, Czokorearmin. 


die Erkrankung am weitesten gediehen ist. Hier ist die Er- 
krankung nicht weit vorgeschritten, die Gliazellen haben noch 
nicht die Spindelform angenommen, und doch sieht man, wie 
das neugebildete Gewebe sich einzuziehen beginnt, wie dabei 
an verschiedenen Stellen von der Meninx her zarte Bindegewebs- 
züge und Gefässe mitgezogen werden, wie die Segmentation 
der Windung beginnt u. s. w. Der Gesammtbefund ist nun 
kurz folgender: 
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1. Vorderes Vierhügelpaar (Frontalschnitte). Ueberfluthung 
der rechten Substantia nigra Soemmeringi und auch der rechten 
Haubenregion mit Gliakernen. (Ich füge hinzu, dass die Ver- 
änderungen im rechten Scheitellappen diesen Veränderungen 
in der vorderen Vierhügelregion ganz ähnliche sind.) Würde 
jemand nur solche Schnitte sehen, so würde er die Erkrankung 
ihrer Natur nach bezeichnen als Gliose. 

2. Stammganglien (Horizontalschnitte). In der weitaus vor- 
wiegendsten und in herdiörmiger Weise ergriffen ist der Kopf 
des rechten Schweifkernes. Die Veränderungen tragen in exqui- 
siter Weise den Charakter des Vasculären. Gleichzeitig besteht 
auch eine perivasculäre und intervasculäre disseminirte Gliose. 
Ich wähle wieder den Ausdruck Gliose absichtlich, um nichts 
zu präjudiciren. l 

3. Rechter Stirnlappen (Frontalschnitte). Die Erkrankung 
ist in dieser Gegend am weitesten vorgeschritten. Das normale 
Gewebe der Windung ist substituirt durch ein fremdartiges 
Gewebe, das aus Spindelzellen besteht. Diese Spindelzellen 
ordnen sich zu Bündeln, durchflechten sich in verschiedensten 
Richtungen. Sie sind Abkömmlinge der Gliazellen. Schrumpfung 
des neugebildeten Gewebes. Nekrose des neugebildeten Ge- 
webes. ; 

Ich glaube nicht mehr viel Worte darüber machen zu 
müssen, in welcher Weise die Natur dieser Erkrankung aufzu- 
fassen ist. Wenn es wirklich Merkmale gibt, welche mit Sicher- 
heit eine Geschwulst unterscheiden lassen von einer einfachen 
Hyperplasie oder einer entzündlichen Gewebsneubildung, so hat 
man. sie hier alle beisammen. Die Substitution der Windung 
durch ein dem normalen ganz fremdartiges Gewebe, die Varia- 
bilität der pathologischen Veränderungen und, wie ich noch 
erwähnen werde, das eigenartige Wachsthum des neugebildeten 
Gewebes, alles das lässt keinen Zweifel darüber aufkommen, 
dass man diesen Fall von diffuser Hirnsclerose einrechnen muss 
in die Reihe der wahren Geschwülste. Eines allerdings muss . 
erwähnt werden. Ein von der Glia ausgehender Tumor, wie 
man ihn im Gehirn so oft zu sehen gewohnt ist, ein Gliom ist 
das nicht und ist es auch von aller Anfang an nie gewesen. 
Aber ein Sarkom ist es. Ich habe lange geschwankt, ehe ich 
zu diesem Namen mich entschlossen habe. In der Erwägung 


58 Dr. Friedrich Rezek. 


des ektodermalen Ursprunges der Glia dachte ich mir, dass 
jeder Tumor, der von der Glia ausgeht, auch im Namen irgend- 
wie an das Wort Glia erinnern müsse. Ich wollte das Ganze 
als Gliomatosis cerebri diffusa bezeichnen. Zuletzt aber bin ich 
von diesem Namen doch abgekommen und, wie ich glaube, mit 
Recht. Ich möchte doch nicht einer Idee zuliebe die Thatsachen 
unbeachtet lassen. Einem Hirntuberkel wird man auch nicht 
dem Gewebe zuliebe einen anderen Namen geben als derselben 
Neubildung, wenn sie im Knochen sässe. Die Geschwulst sieht 
in allem und jedem aus wie ein Sarkom; folglich ist es auch 
eines, und man sieht nur, dass dasselbe Agens, welches zur 
‘Entwickelung eines Sarkoms in irgend einem mesodermalen 
Gewebe führt, genau so gut auch eine Sarkombildung in der 
ektodermalen Glia zuwege bringen kann.') 


Die Symptome. 


Was nun die Erscheinungen betrifft, die die Krankheit 
am Individuum hervorgerufen hat, so erhebt sich zunächst die 
Frage nach dem Verlaufe der Erkrankung, der nach den An- 
gaben der Patientin ein subacuter zu nennen wäre. Ein Urtheil 
diesbezüglich kann man sich wohl erlauben, wenn man die 
Frage entschieden hat, ob das vorliegende neugebildete Ge- 
webe ein rasch wachsendes Gewebe ist. Ein Kriterium eines 
rasch wachsenden Gewebes ist der Nachweis zahlreicher Kern- 
theilungsfiguren. Diese habe ich nach der Härtung des Organes 
in Müller’scher Flüssigkeit natürlich nicht finden können. Da- 


1) Ich habe, ohne Anspruch darauf zu erheben, dass ich damit etwas 
Neues sage, die Vorstellung, man müsse drei voneinander wesentlich verschiedene 
Primärgeschwülste der Glia unterscheiden: 

1. Gliome. 

2. Gliosarkome, das sind solche Geschwülste, welche vielleicht von vorn- 
herein Mischgeschwiilste sind, oder aber sie waren ursprünglich als Gliome an- 
gelegt. Erst hinterher kam es in Folge des Sarkom bildenden Agens dazu. dass 
sich innerhalb eines schon bestehenden Geschwulstgewebes Sarkom entwickelte. 

3. Sarkome, das sind solche Geschwülste, bei deren Entwickelung glio- 
matöse Wucherungen zu keiner Zeit vorhanden waren, welche vielmehr von 
aller Anfang an den sarkomatösen Charakter an sich getragen haben. Die hier 
beschriebene Geschwulst gehört in diese letzte Gruppe. 
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gegen ist mir etwas anderes aufgefallen. An einzelnen Stellen 
der Schnitte aus dem rechten Stirnlappen sieht man nämlich, 
dass das neugebildete Gewebe die Tendenz hat, eine Art Ad- 
häsion zwischen der von der Erkrankung befallenen und der 
benachbarten, noch wenig erkrankten Windung herbeizuführen, 
dass es also die Tendenz hat, über die Grenzen der Windung 
hinauszuwachsen. Solche Geschwiilste aber, die die Tendenz 
zeigen, in Gewebe, welche ihrer embryologischen Entwickelung 
nach vom Muttergewebe der Geschwulst verschieden sind, hinein- 
zuwachsen, sind erfahrungsgemäss rasch wachsende Geschwülste. 
Und ich glaube, dass, wenn jemand unter dem Eindrucke stünde, 
dass von der Beantwortung der Frage, wie lange die Patientin 
krank war, etwas abhänge, z. B. wenn das Gericht diese Frage 
vorlegen würde, er zum mindesten sagen müsste, dass der 
histologische Befund nicht dagegen spricht, dass die Kranke 
ein Vierteljahr vor ihrem Todestage noch vollständig gesund 
gewesen ist. 

Lässt sich die Incontinentia urinae aus dem histologischen 
Befunde erklären? Meines Erachtens muss die Antwort eine 
verneinende sein. Hätte sich die Harnincontinenz erst auf der 
Klinik eingestellt, dann hätte man sie wohl als ein neben der 
anatomischen Erkrankung einhergehendes functionelles Symptom 
auffassen können. Man hätte sagen können, die Kranke habe 
Harn und Koth unter sich gelassen, weil sie stuporös war und 
weil in Folge dieses Stupors das vesico-spinale Centrum nicht 
mehr unter dem Hinflusse der corticalen Ganglienzellen stand. 
Indes treffen diese Erwägungen in diesem Falle nicht zu. Denn 
die Harnincontinenz war eines jener Symptome, die zu allererst 
den Beginn der Erkrankung angekündigt haben. Auch hat die 
Kranke angegeben, dass sie des Tages eilen musste, um nur 
den Harn schnell lassen zu können (siehe Anamnese). Diese 
Eile, die sie hatte, die sagt doch ganz deutlich, dass die corti- 
calen Ganglienzellen das vesico-spinale Centrum zwar be- 
herrschen wollten, aber nicht konnten, weil entweder im vesico- 
spinalen Centrum selbst, oder auf dem Wege dahin von den 
corticalen Ganglienzellen etwas nicht in Ordnung war. Diese 
Unordnung kann irgendwo in der Leitung, also auch noch im 
Gehirn dagewesen sein. Das Wahrscheinlichere ist aber doch 
eine Veränderung im Rückenmark. Ich muss gestehen, dass ich 
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immer noch lieber annehmen möchte, dass ich einen Herd im 
Rückenmark übersehen habe, als mich mit der Annahme einer 
functionellen Incontinenz zufrieden zu geben. 

„Als die Patientin eines Tages Brotlaibe vor sich auf der 
Brust trug, musste sie plötzlich zu laufen anfangen u. s. w.” 
Wie verhält es sich mit dem Laufen oder, um in medias res zu 
gerathen, was ist’s mit dem Herd im rechten Streifenhügel? 

Hier nun scheint es mir nicht ohne Interesse zunächst 
mitzutheilen, welche Vorstellungen man sich zu Lebzeiten der 
. Patientin über das Zustandekommen dieses Symptomes gemacht 
hatte. Ich kenne diesbeziiglich nur die Ansichten Chvostek’s. 
Chvostek hatte zu Lebzeiten der Kranken dieses Symptom so 
gedeutet, dass er bei ihr Schwindelempfindungen annahm. Nach 
ihm hatte sie die Empfindung gehabt, nach hinten fallen zu 
miissen, und sei deswegen nach vorne gelaufen. Als Ursache 
dieser Schwindelempfindung aber vermuthete er einen Herd 
„in den rückwärtigen Hirnpartien”, dessen Lage und Grösse er 
nicht näher zu charakterisiren vermochte. Ich erwähne diese 
seine Auffassung deswegen, weil die Lehre, nach welcher die 
Zwangsbewegungen als Reactionsbewegungen gegen durch 
Schwindelempfindung hervorgerufene Scheinbewegungen im ent- 
gegengesetzten Sinne aufzufassen sind, eine, wie ich glaube, 
ziemlich verbreitete ist, und weil auch mir vor der Unter- 
suchung des Falles diese Auffassung plausibel war. Ich werde 
auf diesen Punkt an anderer Stelle noch einmal zurückkommen. 

Was nun die Literatur anbelangt, die ich diesbezüglich 
nachgeschlagen habe, so besagt sie Folgendes: 

Die Idee, den Streifenhügel mit dem Laufen in Zusammen- 
hang zu bringen, ist nicht neu. In den Dreissigerjahren hat 
Magendie') angegeben, dass selbst nach Wegnahme der ganzen 
Hirnhemisphären bei Säugethieren, Amphibien und Fischen 
keine Störungen eintreten, die man nicht aus dem Schmerze 
erklären könnte, der mit einem solchen Eingriff verbunden ist. 
„Karpfen schwimmen mit Leichtigkeit, Frösche springen und 
schwimmen, als hätten sie gar keine Verletzung erlitten u. s. w.” 
Magendie zog daraus den Schluss, dass die Willkürlichkeit der 
Bewegungen keineswegs von den Hemisphären allein abhängt. 


1) F. Magendie, Handbuch der Physiologie 1834. 
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Dieser Schluss war falsch, aber er war vielleicht anregend inso- 
fern als Magendie nach etwas Zweitem gesucht haben mag, 
was auch noch auf die Willkürlichkeit der Bewegungen Einfluss 
hätte. Und da beobachtete er nun, dass, wenn er die Hemi- 
sphären und dazu noch beide gestreiften Körper abtrug, die 
Thiere unaufhaltsam davon stürzten. Ihm hat es den Eindruck 
gemacht, als würden die Thiere von einer inneren Kraft nach 
vorne getrieben, der sie nicht zu widerstehen vermöchten; und 
auf Grund der weiteren Beobachtung, dass Säugethiere und 
Vögel nach Abtragung des Kleinhirns rückwärts gehen, nalım 
er das Vorhandensein zweier innerer Kräfte an, die sich im 
gesunden Thiere das Gleichgewicht halten und deren Richtung 
man erkennt, sobald man durch Wegnahme der Streifenhügel 
oder des kleinen Gehirns der einen oder der anderen Kraft das 
Uebergewicht gegeben hat. Demzufolge sollte also das Cere- 
bellum einen Trieb zur Vorwärts-, der Streifenhügel einen 
solchen zur Rückwärtsbewegung enthalten. 

So unentwickelt auch diese Magendie’schen Vorstellungen 
sind, ist doch nicht zu verkennen, dass die eben erwähnte 
Auffassung der Zwangsbewegungen als Reactionsbewegungen 
gegen durch Schwindelempfindung hervorgerufene Schein- 
bewegungen im entgegengesetzten Sinne sehr an Magendie’s 
Vorstellung von der Existenz zweier Kräfte, die im gesunden 
Thiere das Gleichgewicht sich halten und in entgegengesetzter 
Richtung wirken, erinnert. Sie ist eine weiter gesponnene 
Magendie’sche Idee. 

Magendie’s Beobachtungen nun und auch ihre Deutung 
wurden hinterher vielfach angegriffen. 

Schiff!) bestätigte zum Theile die Thatsache, gab ihr aber 
eine von Magendie wesentlich verschiedene Deutung. Nach ihm 
treten die intensiven Vorwärtsbewegungen nur dann ein, wenn 
man die Thiere, die nach Abtragung der Hemisphären und 
beider Streifenhügel apathisch dasitzen, sensibel reizt. Die 
Thiere setzen dann die einmal angenommene Laufbewegung 
fort, weil ihnen in Folge der Abtragung der Grosshirnlappen 
jede Ueberlegung mangelt. Sie haben, einmal in Bewegung ge- 
rathen, nicht mehr, wie gesunde Thiere, die Vorstellung der 


‘) Schitf, Lehrbuch der Physiologie des Menschen 1858 bis 1859. 
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Ruhe und eilen vorwärts, bis irgend ein mechanisches Hinder- 
niss sie aufhält. 

Diese Deutung war für die Experimente mit Abtragung 
der Streifenhügel und der Hemisphären möglich. Sie ist aber 
hinfällig geworden durch die diesbezüglichen experimentellen 
Untersuchungen Nothnagel’s*) aus den Siebzigerjahren. 

Nach der von ihm angegebenen Methode, der er sich auch 
sonst bei seinen Untersuchungen über die Functionen des 
Gehirns bedient hat, und deren Priorität er Haidenhain gewahrt 
wissen will, injicirt man durch ein mittelst einer Mikroskopir- 
nadel im Schädel des Versuchsthieres erzeugtes Bohrloch, das 
demgemäss nur eine Weite hat, dass eben eine ganz feine 
Canüle von der Dicke einer dünnen Nähnadel durchgeht, 
mittelst einer Pravaz’schen Spritze eine ganz minimale Quantität 
von Chromsäure in den Streifenhügel, respective in den ge- 
schwänzten Kern. Die Hemisphären bleiben also, bis darauf, 
dass sie von einem ganz feinen Stichcanal durchsetzt sind, voll- 
kommen intact. Und da fand er nun, dass, wenn er mit der 
Chromsäure auch nur einen geschwänzten Kern an einer ganz 
umgrenzten Stelle von dem Durchmesser einer starken Näh- 
nadel traf, deren Lage und Gfösse er genau charakterisirte, 
und die er Laufknoten, Nodus cursorius, nannte, sich folgende 
Erscheinungen einstellten: 

„In den ersten 2 bis 3 Minuten, öfter auch noch 
länger, bis zu 10 Minuten sitzt das Thier ganz ruhig da. 
Entweder ist sein Aussehen ganz normal, oder es scheint etwas 
apathisch, stets aber macht es den Eindruck, dass das Bewusst- 
sein vorhanden ist. Dann, ohne den geringsten äusseren Anreiz 
beginnt das Kaninchen zu hüpfen, entweder geradeaus, oder in 
Manégen (in letzterem Falle besteht eine Deviation der Beine 
der entgegengesetzten Seite). Es macht vier, sechs bis acht 
Sprünge, dann sitzt es wieder still; steht gerade ein Stuhlfuss, 
oder sonst ein Gegenstand vor, so beschnuppert es diesen ganz 
munter. Nach 1/, bis 1 Minute hüpft es weiter und so wieder- 
holt sich dies noch einigemale. Die Bewegung wird immer 
hastiger, die Pause immer kürzer, endlich tritt gar keine Ruhe 


1) Nothnagel, Experimentelle Untersuchungen über die Functionen des 
Gehirns. Virchow's Archiv Bd. LVII, 1873; Ba. LVI, 1873; Bd. LX, 1874. 
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mehr ein. Mit gewaltiger Geschwindigkeit, in rastloser Heftigkeit 
stürzt das Thier vorwärts, immer vorwärts, bis es nach 5 bis 
8 Minuten auf die Seite fällt. Während es liegt, werden die Beine 
stürmisch hin und her bewegt. Ich hielt dies anfänglich für Con- 
vulsionen; richtet man es auf, so stürzt es wieder einige Schritte vor- 
wärts, bis es wieder hinfällt. Dies wiederholt sich noch einige- 
male. Dann endlich, nachdem das ganze Schauspiel, vom Beginne 
der ersten Bewegungen, etwa '/, bis '/, Stunde gedauert hat, liegt 
das Thier apathisch ganz erschöpft da. So der Ablauf, wenn die 
Bahn ganz frei war. In der Regel aber, wenn keine Reitbahn- 
richtung dabei ist, sondern das Kaninchen gerade auseilt, prallt 
es gegen die Wand oder sonst ein Hinderniss. Geräth es nicht 
unmittelbar in eine Ecke, so wendet es sich nach der einen 
oder anderen Seite und stürzt weiter. Auch dies ohne den ge- 
ringsten neuen, äusseren Anreiz. Ich habe es gesehen, dass, als 
bei einem solchen stürmischen Manégelauf zufällig eine grosse 
Papierrolle mit Wandzeichnungen auf dem Boden des Zimmers 
lag, das Kaninchen, so oft es an die Rolle kam, wie das beste 
Springpferd eines Circus darüber hinwegsprang und weiterlief. 
Ueberlässt man das daliegende Thier sich selbst und sind keine 
anderen Läsionen erzeugt, so erholt es sich allmählich, nach 
2 bis 3 Stunden sitzt es dann still und sehr abgeschlagen 
da, und es markirt sich in der Regel eine Deviation der Beine. 
Andere Abnormitäten konnte ich nicht beobachten. In der fol- 
genden Nacht, wenn nicht früher, tritt der Tod ein; länger als 
12 bis 18 Stunden habe ich diese Thierchen nie erhalten 
können.” „Denselben Effect sieht man bisweilen auch dann ein- 
treten, wenn die Injection zufälligerweise in den Ventrikel 
gerieth und die mediale Partie des Streifenhügels durchtränkte, 
vorausgesetzt, dass der Laufknoten in dieser gefärbten Zone 
sich befindet.” Nun analysirt Nothnagel diese Erscheinungen und 
gibt ihnen schliesslich die Deutung, „das es im Nucleus cau- 
datus eine Stelle gibt, deren Reizung in irgend einer (unbe- 
kannten) Weise den Mechanismus in Bewegung setzt, dessen 
Thätigkeit sich in geordneten Gehbewegungen äussert”. Ein 
Jahr später gelangt er auf Grund weiterer Forschungen und 
theoretischer Erwägungen, die ich, um nicht weitläufig zu 
werden, übergehe, zu der Hypothese, „dass der Nucleus cau- 
datus in Beziehung steht zu allen denjenigen Bewegungsformen, 
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welche durch einen psychischen Vorgang angeregt werden, dann 
aber, gleichsam automatisch, ohne neuen Willensimpuls fort- 
dauern”. „Auf dem Wege des Linsenkernes kann jeder einzelne 
Muskel innervirt, wie die combinirteste Muskelaction zu jeder 
Zeit willkürlich erreicht werden; vom Streifenhügel aus würden 
nur präformirte, zu gewissen combinirten Bewegungsformen 
bestimmte Muskelcontractionen angeregt werden, die nur ur- 
sprünglich und anfangs von der Hirnrinde ausgehen.” 

So weit die Literatur. Da ich bald die Ueberzeugung 
gewonnen hatte, dass auch heute noch die Ansichten über diesen 
Punkt getheilt sind, hielt ich es für das Richtigste mir selbst 
meine Meinung zu bilden. Indem ich zunächst die Geh- und 
Laufbewegungen ins Auge fasste, legte ich mir vor allem 
anderen die Frage vor: Was sagt zur Nothnagel’schen Hypothese 
die allgemeine Erfahrung? Sie bestätigt seine Theorie. Dass in 
den Centralwindungen jene Centren gelegen sind, die man auch 
als psychomotorische Rindencentra bezeichnet hat, unterliegt gar 
keinem Zweifel. Das Kind, das seine ersten Gehversuche macht, 
der Soldat, der Schritte nach Commando thut, sogenannt ab- 
theilig marschirt, das männliche Thier, dem, wie mit einem 
Schlage, Lebhaftigkeit, Feuer und Schönheit der Bewegung 
in die Glieder fährt, wenn es ein Weibchen erblickt, an dem 
es Wohlgefallen gefunden hat, diese Individuen senden ihre 
Innervationen von der Hirnrinde aus. Wie aber ist es mit den 
zahllosen Individuen, die über die Gasse gehen und an ihren 
Beruf, ihre Vermögensverhältnisse, kurz an alles andere, nur 
nicht ans Gehen denken? Wie mit dem Soldaten, der, ermüdet 
durch anhaltende Strapazen, schlafend zu marschiren im Stande 
ist? Wie mit dem zerstreuten Gelehrten, der in ein bestimmtes 
Haus einer Gasse hinein will und in Gedanken versunken am 
richtigen Eingangsthor vorbei immer zugeht, bis er drei oder 
vier Häuser weiter merkt, dass er zu weit gegangen ist und 
wieder umkehrt? Sollten die Leitungsbahnen durch die 
jahrelange Uebung dieser Bewegung so gestimmt worden sein 
für die Leitung dieser Erregung, dass sie, wie eine Stimmgabel, 
die angeschlagen weiter klingt, eine ganze Reihe von Erregungs- 
zuständen, die sie früher unter fortwährender Theilnahme der 
psychomotorischen Rindencentren eingeübt haben, nunmehr auf 
einen blossen Wink seitens der Hirnrinde hin selbstständig zu 
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reproduciren im Stande sind, und sollten sie vielleicht noch 
unterstützt werden durch willige Diener, die Muskeln, die durch 
die tausendmalige Wiederholung derselben Contractionen zur 
Reproduction desselben organischen Processes aufgelegter werden? 
Oder werden bei diesen letztgenannten Individuen die zu den 
Gehbewegungen erforderlichen Einzelimpulse nach erfolgtem 
Willensimpulse nunmehr von anderen Centren ertheilt, ohne 
dass wir uns dessen bewusst werden? Möglich ist beides, aber 
wahrscheinlich ist das letztere. So weit unsere Kenntnisse über 
die Bewegungen höher organisirter Thiere reichen, wissen wir, 
dass jede Bewegung von einem Bewegungscentrum aus zuwege 
kommt. Von den Rindencentren werden die. Gehbewegungen in 
vielen Fällen nicht geleitet, folglich von anderen. 

Nach diesen Erwägungen ging ich zum Thierversuch über. 
Die Absicht, die ich dabei hatte, war, mich zu überzeugen, ob 
die von Nothnagel beschriebenen Erscheinungen nach Lauf- 
knotenverletzung thatsächlich eintreten. Ich orientirte mich an 
einem Horizontaldurchschnitte eines gehärteten Kaninchengehirnes 
über die Lage der geschwänzten Kerne, sah, dass dieselben, 
namentlich, was ihre Länge anbelangt, stark entwickelt sind, 
und begann nun, in der Hoffnung den richtigen Fleck schon 
zu treffen, mit den Chromsäureinjectionen. Allein bald merkte 
ich, dass die Ausführung auch so einfacher Versuche leichter 
gedacht als gethan war. Bei einem Thiere gerieth der Chrom- 
säureherd vor die geschwänzten Kerne, bei einem zweiten zu 
weit nach aussen. Das dritte blieb augenblicklich todt, weil 
zu viel Chromsäure in die Ventrikel gerathen und in diesen 
nach abwärts geflossen war, und endlich bei einer ganzen Reihe 
anderer Thiere erzeugte ich zwar Streifenhügelherde yon ver- 
schiedener Lage, aber laufen wollten die Thiere doch nicht. 
Das war eine unfreiwillige, kostspielige und überflüssige Er- 
fahrung. Denn, dass es eine Menge von Streifenhügelherden 
gibt, die kein Vorwärtslaufen machen, dazu bedarf es .des 
Experimentes nicht mehr; das weiss die klinische Erfahrung 
schon lange, und die motorischen Störungen, welche durch diese 
Herde veranlasst werden, kennt sie auch. Kurz, die Sache 
wollte nicht gehen. Ich orientirte mich daher noch einmal, 
namentlich über die Lagebeziehungen des Laufknotens zu den 
Schädelknochen, und als ich nun gut orientirt zu sein glaubte, 
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setzte ich die Injectionen fort. Ich glaube, es wardas zehnte 
Thier. Und siehe da, die Orientirung hatte genützt. Denn jetzt 
stellten sich sehr prompt folgende Erscheinungen ein: 

Ein bis zwei Minuten sass das Thier ruhig da. Dann 
begann es zu hüpfen, dann zu laufen, und zwar in Manégen; 
die Bewegung wurde eine intensive. Plötzlich, nachdem das 
Thier mit grosser Intensität eine Zeit lang in Reitbahnrichtung 
gelaufen war, sprang es aus der Reitbahn heraus, machte einen 
Sprung von mehr als 1 Meter Höhe, wie ich ihn weder vor- 
noch nachher je bei einem Kaninchen gesehen habe, stürzte nach 
vorne, prallte gegen die Wand an, machte kehrt, stürzte 
wieder vorne und so vielleicht noch zwei- oder dreimal. Dann 
fiel es um. Im Liegen zappelte es mit den Beinen weiter. Ich 
hielt das für Laufbewegungen. Ich richtete das Thier auf, es 
stürzte wieder vorwärts. Endlich blieb es, nachdem es wieder auf 
die Seite gefallen war, schlaff und ermattet liegen. Man konnte 
es wenden und drehen, wie man wollte, das Thier blieb in der 
Lage, die man ihm ertheilte. Eines aber fiel mir jetzt auf. 
Während ich das daliegende Thier beobachtete, sah ich, dass 
es einen ausgesprochenen Nystagmus hatte. Ich beachtete das 
damals nicht weiter, that das Thier in einen Korb und er- 
wartete mit Spannung seinen Tod, der nach Nothnagel’s Angaben 
in 12 bis 18 Stunden eintreten sollte. Aber das Thier lebte 
nach 18 Stunden und nach 24 Stunden; als es endlich nach 

48 Stunden immer noch nicht sterben wollte, chloroformirte ich 
` es zu Tode, nahm das Gehirn heraus und fand nun auf dem 
Horizontaldurchschnitte eine kreisrunde, etwa linsengrosse, 
blutig suffundirte Stelle beiläufig in der Gegend zwischen 
Thalamus opticus und dem vorderen Vierhügel. Ich trug mit 
dem Messer eine 2 bis 3 Millimeter hohe Schichte ab und 
der blutig suffundirte Herd war verschwunden. Dagegen salı 
ich jetzt sehr deutlich, wo der Stich der Nadel hingegangen 
war. Er lag, durch die Chromsäure sehr deutlich markirt, am 
medialen Rande eines weissen Faserzuges, welcher um das 
Ammonshorn herumläuft. In so complicirter Weise kann mitunter 
der Zufall seine Hand im Spiele haben. Aufrichtig gesagt, ist 
es mir heute noch nicht ganz klar, wieso in diesem Falle so 
complicirte Verletzungen zu Stande gekommen waren. Dass sie 
aber thatsächlich da waren, weiss ich bestimmt. Auch habe ich 
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das Gehirn dieses Thieres, das in Folge der Abtragung des 
blutig suffundirten Herdes jetzt allerdings nur mehr die deutlich 
markirte Stichstelle in dem eben erwähnten, weissen Faserzuge 
trägt, aufbewahrt. 

Es war das erste Gehirn, dessen Träger so markante Er- 
scheinungen geboten hatte und schon hatte ich unangenehme 
Erfahrungen gemacht. Zwar bestätigen die Erscheinungen an 
diesem Versuchsthiere eine ebenfalls von Nothnagel angestellte 
Beobachtung insoferne, als er nach Reizung dieser Stelle 
unweit der hinteren Grosshirn-Hemisphärenspitze heftige Spring- 
bewegungen erfolgen sah; allein diese Erfahrung, durch Verletzung 
von vom gesammten Nucleus caudatus weit entfernten Hirn- 
theilen ganz ähnliche Erscheinungen beobachtet zu "haben, wie 
sie Nothnagel nach Laufknotenverletzung beschrieben hatte, 
hat damals in mir grosse Zweifel betreffs der Wahrheit der 
Nothnagel’schen Streifenhügelhypothese wachgerufen. Die Er- 
fahrung war unangenehm, wie es immer unangenehm ist, wenn 
die Thatsachen auch nur ein einzigesmal mit Entschiedenheit 
dem zu widersprechen anfangen, was man gerne wahr haben 
möchte. Nun versuchte ich es, mich den Thatsachen anzupassen. 
Ich dachte mir — und das ist ja schliesslich auch richtig — 
dass die Mehrdeutigkeit der Resultate des Thierexperimentes 
einer Theorie noch nicht den Todesstoss versetzt. Denn, wenn 
jemand die Functionen des Gehirnes bloss in der Weise er- 
forschen wollte, dass er da und dort etwas wegschneidet, 
zerstört, reizt u. s. w„ und dann sieht, was geschieht, dann 
könnte er allmählich auch zu der Annahme kommen, dass in 
der Dura mater ein Centrum für die Irismuskulatur gelegen ist, 
weil man durch Durareizung Pupillenerweiterung hervorrufen 
kann. Indes die Zweifel blieben und, obzwar ich die Versuche 
fortsetzte, erwartete ich nicht mehr viel von den Resultaten 
des Experimentes am geschwänzten Kerne. Und doch hatte ich 
mich in dieser Annahme geirrt. Anfangs ging es noch, wie im 
früheren Geleise: Streifenhügelherde zwar da und dort, aber 
Motilitätsstörungen und kein Vorwärtslaufen. Endlich aber habe 
ich das Vorwärtslaufen in Folge Streifenhügelverletzung doch 
gesehen. 

Dabei ergaben sich mir zwar ganz geringfügige Modifi- 
cationen der Nothnagel’schen Beobachtungen; allein gerade 
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diese waren es, die mich, wie ich glaube, auf den richtigen 
Weg geführt haben. Allerdings habe ich — und das muss ich 
hier gestehen — nicht ein einzigesmal auf den ersten Stich 
jene Stelle vom Durchmesser einer starken Nähnadel getroffen, 
die Nothnagel als Laufknoten bezeichnet hat; wohl aber ist es 
mir bei vier Versuchsthieren gelungen, die Chromsäure so in 
den Ventrikel zu bringen, dass dieselbe, die mediale Fläche 
des Streifenhügels bespülend, eine ganz dünne Schichte desselben, 
den Laufknoten inbegriffen, zur Erweichung gebracht hatte. 
Und da will ich den Status eines dieser Thiere kurz mittheilen, 
weil man aus ihm gleichzeitig die Modificationen der Nothnagel- 
schen Beschreibung gegenüber erkennen kann: 

XVII. Versuchsthier. Injection am 26. August. 

Das Thier zeigt unmittelbar nach der Injection eine aus- 
gesprochene Unruhe. Es spitzt die Ohren, schaut scheu um sich, 
bald rechts, bald links, es sitzt nicht, sondern steht auf allen 
vier Beinen und ist fort in Bewegung. Das dauert einige Mi- 
nuten. Dann beginnt das Thier zu hüpfen, stärker, immer stärker, 
und zwar in Reitbahnrichtung. Jedoch markirt sich dieselbe 
nur weilchenweise. Während anderer Minuten wieder hüpft das 
Thier geradeaus und passt sich dabei durchaus den Räumen 
des Zimmers an. Nachdem es so circa 10 Minuten gehüpft 
ist, verkriecht es sich in einen etwa 1 Meter breiten, zwischen 
zwei Kästen befindlichen, dunklen Zwischenraum und sitzt still. 
Hat sich dahin ein gesundes Kaninchen verkrochen, so ist es 
im Stande, Stunden und Tage dort zu verbringen, wenn nicht 
der Hunger es hervortreibt. Dieses Thier hingegen stürzt nach 
4 Minuten plötzlich hervor, macht ein paar Sprünge über 
das Zimmer und beginnt nun einen gewaltigen Lauf nach 
vorwärts, nicht in Reitbahnrichtung. Fällt es um, so bewegt 
es die Beine weiter. Kommt es in seinem intensiven Laufe an 
die Wand, so stösst es an, oder es stellt sich längst der Wand 
auf, als ob es an ihr hinaufkriechen wollte. So läuft es einige 
Minuten, überschlägt sich auch im Laufe, dann sitzt es matt 
und abgeschlagen da. Ich thue das matte Thier in einen Korb. 
Sechs Stunden später, am Nachmittag, als ich wieder nachsehe, 
finde ich das Thier ausserhalb des Korbes. Man erzählt mir, 
es sei herausgesprungen. Ich nehme eine Schale mit Wasser, 
tauche das Maul des Kaninchens in dieselbe ein, es trinkt gierig. 


Ein primäres polymorphes Sarkom des Gehirnes. 69 


Plötzlich, mitten im Trinken, springt es in die Schale hinein, 
aus dieser wieder heraus und beginnt nun wieder seine Lauf- 
bewegungen, wie am Vormittage, nur etwas weniger intensiv. 
In der folgenden Nacht springt es aus dem Korbe. Am folgen- 
den Tage läuft es wieder sehr viel.') Ich setze ein gesundes 
Thier zum Vergleiche ins Zimmer. Der Contrast ist ein augen- 
fälliger. Man vergisst ihn nicht, wenn man ihn einmal gesehen 
hat. Dieses Laufen steigert sich im Laufe des Tages und gegen 
den Abend. Dabei macht das Thier gar nicht den Eindruck, 
als ob es bald sterben wollte Spät am Abend sehe ich das 
Thier noch einmal. Ich thue es: in den Korb und finde es am 
folgenden Morgen in sitzender Stellung todt. Das Thier lebte 
demnach fast zwei Tage. 

In ganz ähnlicher Weise nun habe ich die Erscheinungen 
noch an anderen drei Thieren gesehen. Aber viel werthvoller 
noch als die Erscheinungen dieser vier Thiere war mir, was 
ich allerdings nur an einem, dem fünften Thiere gesehen hatte. 
Mit diesem verhielt es sich folgendermassen: Ich injieirte rechts 
die Chromsäure und erzeugte einen ziemlich grossen Herd 
im mittleren Antheile des Streifenhügels, respective des Nucleus 
caudatus. Ich glaube, der Nodus cursorius war nicht getroffen. 
Und da muss ich zunächst die Thatsache berichten, dass 
ich an diesem Thiere gar nichts habe wahrnehmen können. 
Ich beobachtete es °/, Stunden. In den ersten Minuten schien 
es mir, ich sage, es schien, als ob es eine leichte Neigung 
hätte sich nach einer Seite zu drehen. Dann aber sah es aus, 
als ob ihm gar nichts geschehen wäre. Entweder sass es ruhig 
da, oder es leckte die Vorderpfoten, oder putzte mit denselben 


1) Dieses Laufen am folgenden Tage äusserte sich, wie bei den übrigen 
drei Thieren, so auch bei diesem in der Weise, dass das Thier mit Ruhepausen, 
deren Dauer mit etwa 10 Minuten beginnend, im Laufe des Tages abnehmend, 
gegen Abend schliesslich kaum '/, Minute betrug, zwei- bis dreimal in 
möglichst grossem Kreise über das Zimmer lief. Aber es lief nicht in Reitbahn- 
richtung, vielmehr machte es thatsächlich den Eindruck, als liefe das Thier in 
der Runde, weil es beim Laufe gerade aus mit der kurzen Strecke, die ein 
Zimmer bietet, zu bald fertig würde. Denn man sah, wie es zwar nicht immer, 
aber oft ablenkte von der Bahn, wenn ein Waschtisch oder das gesunde Ver- 
gleichsthier dazwischen kam. Auch duckte es sich und sprang davon wie ein 
normales Kaninchen, wenn man in der Ruhepause sich ihm näherte und es 
fangen wollte. 
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die Schnauze. Nun versuchte ich mein Glück auf der anderen 
Seite. Der Zufall, oder vielmehr die Furcht zu viel zu injiciren 
— denn damit hatte ich bei den allerersten Thieren schlechte 
Erfahrungen gemacht -— wollte es, dass ich auf dieser Seite 
dem Thiere eine einfache Stichverletzung des Nodus cursorius 
beibrachte. Und nun stellten sich die Erscheinungen, wie ich 
glaube, bei diesem Kaninchen klarer dar als bei allen voran- 
gehenden. Denn dieses Thier prallte nicht gegen die Wand, es 
überschlug sich nicht, es fiel nicht um, kurz, ich sah nur, dass 
es viel laufen musste. Zuerst lief es ohne Unterbrechung ge- 
zählte 5 Minuten in einem mit Rücksicht auf den Zimmerraum 
möglichst grossen Bogen. Dann sass es still. Aber eine Unruhe 
blieb in ihm und mit Zwischenpausen, welche von Stunde zu 
Stunde kleiner wurden und schliesslich gegen den Abend nur 
etwa 1 Minute oder noch weniger betrugen, lief es einmal oder 
zweimal in der Runde, oder auch vorwärts über das ganze 
Zimmer, nur in ganz geringem Masse die Bogenrichtung mar- 
kirend. Dabei schien auch dieses Thier, bis darauf, dass es 
unstet umherlief und nirgends Ruhe finden konnte, nicht schwer 
krank zu sein. Um so auffallender war es mir, dass es am 
anderen Morgen, keinen ganzen Tag nach der Verletzung, todt 
war. Ich glaube nun, dass ich bei diesem Thiere die Erschei- 
nungen deswegen klarer gesehen habe als bei allen voran- 
gehenden, weil ich seinem Laufknoten eine Verletzung bei- 
gebracht hatte, die ungleich leichter war als ein noch so kleiner 
Erweichungsherd durch Chromsäure. Ich habe den Eindruck be- 
kommen, dass es gelingen müsste, die Erscheinungen noch viel 
klarer zu sehen, wenn man auf den fraglichen Bezirk im 
Nucleus caudatus einen Reiz ausüben im Stande wäre, der dem 
physiologischen Reize möglichst nahe käme. 

Und nun komme ich wieder zu jener Lehre zurück, 
welche Schwindelempfindungen als die Ursache der Zwangs- 
bewegungen annimmt. Es kann sein, dass wenigstens die Ver- 
suchsthiere, die in Folge der von mir besprochenen Verletzungen 
einen unbezähmbaren Bewegungstrieb an den Tag legen, 
auch Schwindelempfindungen haben; aber ich möchte glauben, 
dass diese Schwindelempfindungen wenigstens bei den Thieren, 
die diesen Bewegungstrieb in Folge einer Verletzung des Nodus 
cursorius an den Tag legen, nur etwas neben dem Haupt- 
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phänomen Einhergehendes, mit ihm Interferirendes sind. Sie 
sind Nebenerscheinungen, welche, wie die klinische Erfahrung 
lehrt, bei sehr vielen cerebralen und auch nicht cerebralen 
Erkrankungen vorkommen, ohne dass wir immer über die Art 
ihres Zustandekommens nähere Kenntnisse besässen, Neben- 
erscheinungen, die das Hauptphänomen verwischen und in seiner 
Klarheit nicht zu Tage treten lassen. 

Und nun will ich wieder zum Vorwärtslaufen unserer 
Wäscherin zurückkehren. 

An diesem Falle, glaube ich, kann man so recht sehen, 
wie meisterhaft die Natur experimentiren könnte, wenn sie wollte. 
Die klinische Erfahrung verzeichnet viele Streifenhügelherde, 
Erweichungen, Blutungen, apoplektische Cysten u. s. w., und 
verzeichnet als Erscheinungen am Individuum nichts weiter als 
das Auftreten einer Lähmung, welche allerdings nach den heute 
herrschenden Ansichten ausschliesslich auf eine Mitverletzung 
der in der inneren Kapsel verlaufenden corticomusculaeren 
Bahnen bezogen wird, oder einen symptomlosen Verlauf. Hier 
nun hat die Natur einmal eine andere Laune bekommen. 
Sie versetzt einem Individuum einen Gehirntumor, hat es aber 
gleichzeitig darauf angelegt, die Erkrankung in einem ganz 
bestimmten Gebilde in ganz bestimmter Weise zu modificiren. 
Sie vascularisirt einen Nucleus caudatus und lässt die Gliakerne 
sich vermehren. Diese krankhaft veränderte Bluteirculation nun, 
die ist thatsächlich ein Reiz, wie er dem physiologischen nahe 
kommt. Und das Resultat dieses Reizes war das Vorwärtslaufen 
unserer Patientin. j 

Indem ich nun kurz zu wiederholen mir erlaube, was ich 
über diesen Punkt denke, so ist meine Ansicht folgende: 

Die allgemeine Erfahrung spricht mit Entschiedenheit für 
die Existenz eines Gebildes im Gehirn, welches im Stande ist, 
eine ganze Reihe von Bewegungen, unter anderen die Geh- und 
Laufbewegungen in einer uns unbewussten (automatischen) 
Weise ablaufen zu lassen, wenn vorher der Willensimpuls zu 
diesen Bewegungen von der Hirnrinde aus erfolgt ist. Was 
speciell die Geh- und Laufbewegungen betrifft, so ergibt zwar 
der Thierversuch mehrdeutige Resultate, aber er weist doch 
mit Wahrscheinlichkeit auf ein so qualificirtes Bewegungscentrum 
im Nucleus caudatus. ` 


72 Dr. Friedrich Rezek. 


Das Experiment für sich allein beweist nichts, ein 
Krankheitsfall am Menschen für sich allein beweist auch nichts, 
aber mit der allgemeinen Erfahrung und den Resultaten. des 
Thierexperimentes zusammengehalten ist er doch im Stande 
zu entscheiden, welche von den Möglichkeiten, die sich an der 
Hand des Experimentes ergeben und deren eine das Experiment 
als die wahrscheinliche hinstellt, der Wirklichkeit entspricht. 
Und da entscheidet er meines Erachtens unzweideutig, dass die 
Annahme der Existenz eines so qualificirten Bewegungscentrums 
im Nucleus caudatus der Wirklichkeit entspricht, dass somit 
die Nothnagel’sche Streifenhügelhypothese wenigstens, insoferne 
Nothnagel die Beziehungen dieses Gebildes zum Ablauf der 
normalen Geh- und Laufbewegungen meint, wahr ist, und dass 
Magendie, wenn auch naturgemäss seine Ideen nicht so ent- 
wickelt sein konnten wie die Nothnagel’schen, doch in der 
richtigen Beobachtung der Thatsachen und in der vielleicht 
nicht ganz bewussten Erkenntniss der motorischen Natur dieses 
Gebildes der Wahrheit sich genähert hat. 

Ich habe an anderen Versuchsthieren als an den bespro- 
chenen Beobachtungen gemacht, die dafür sprechen, dass der 
Nucleus caudatus zu gewissen Bewegungen im Bereiche ein- 
zelner Hirnnerven in einer ähnlichen Beziehung steht, wie zu 
den Lauf- und Gehbewegungen. Indes die Sache ist nicht spruch- 
reif, ich rede nicht weiter darüber. 

Vielleicht wäre es überhaupt am besten an dieser Stelle 
abzubrechen und für mich zu behalten, was ich über diesen 
Punkt noch denke. Denn, was ich nunmehr sagen will, sind 
bloss Vermuthungen, die natürlich als solche schon nicht hin- 
reichend begründet sind. Ich glaube nämlich, das der Nucleus 
caudatus zu einigen derartigen Bewegungen in Beziehung 
steht, welche, durch einen psychischen Vorgang angeregt, 
dann ohne neue Willensimpulse fortdauern; ob aber, wie die 
Hypothese besagt, zu allen, das ist eben die Frage. Und das 
Gebilde, das mich zu dieser Frage drängt, ist der Linsenkern. 
Meine Meinung geht nämlich dahin, dass der in der Streifen- 
hügelhypothese ausgesprochene Gedanke nicht für den Nucleus 
caudatus allein, sondern auch für das Putamen des Linsen- 
kernes zu Recht besteht. Ich habe für diese Ansicht sehr wenig 
Anhaltspunkte, aber man ist doch berechtigt anzunehmen, dass 
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Gebilde, die der Entwickelung und dem anatomischen Baue naclı 
so ähnlich sind, auch in physiologischer Hinsicht nicht weit von- 
einander stehen. Ueber Schweifkern und Putamen sind eine ` 
Reihe von Bewegungscentren verstreut, welche eine ebenso 
grosse Reihe von Bewegungen in ihrer Weise beherrschen, wie 
es die Rindencentren nach der ihrigen thun; und genau so wie 
von der Rinde psychomotorische Impulse ausgehen, so senden 
Schweifkern und Putamen unbewusst motorische Impulse auf 
unbekannten Wegen in tiefer gelegene Bahnen. 

Und so stelle ich mir vor, dass das, was Hering!) das Ge- 
dächtniss der organisirten Materie genannt hat, bezüglich der 
sogenannten willkürlichen Bewegungen — und diese allein habe 
ich ja hier im Sinne — zum grösseren Theile der Lebens- 
äusserung und den mit derselben verbundenen materiellen Pro- 
cessen dieser über Schweifkern und äusseres Linsenkernglied 
verstreuten, motorischen Subcentren gleichzusetzen ist. Unter 
fortwährender Aufsicht der Hirnrinde spielen sich die Be- 
wegungen des Kindes ab. Aber mit jedem Schritte, den das 
Kind mit Aufopferung seiner Willenskraft vorwärts thut, regt 
seine Hirnrinde auch tiefer gelegene Centren, also z. B. das 
Lauf- und Gehcentrum im Nucleus candatus an und alle die so 
qualificirten Centra zusammen erlernen es im Laufe der Jahre 
nicht nur die Geh- und Laufbewegungen, sondern eine ganze 
Reihe von Bewegungen, die sie früher unter fortwährender 
Aufsicht der Hirnrinde mühevoll eingeübt haben, nun- 
mehr auf den blossen Willensimpuls hin selbstständig zu be- 
herrschen und in Erscheinung sein zu lassen, so lange es fort- 
geht im gewohnten Geleise, bis der Wille die Bewegung ändert 
oder sie einstellt. Diese wenigstens beim Menschen erworbene 
Eigenschaft dieser motorischen Subcentren im Vereine mit der 
erworbenen Eigenschaft der Leitungsbahnen gestimmt zu sein 
für die Leitung von Erregungen, welche die Erreichung wohl- 
geübter Bewegungen zum Zwecke haben, im Vereine mit der 
erworbenen Eigenschaft der Muskeln oft ausgeführte Contractionen 
mit Leichtigkeit zu reproduciren, das alles zusammen ist es, 
was Hering und, wie ich glaube, uns Allen bezüglich der so- 


1) Hering: „Ueber das Gedächtniss als eine allgemeine Function der 
organisirten Materie.” Almanach der Wiener Akademie 1870. 
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genannten willkürlichen Bewegungen als Gedächtniss der Materie 
imponirt. Es ist das unbewusste Reproductionsvermögen dieser 
Bewegungen. Wenn auch diese Worte nichts darüber sagen 
was Gedächniss ist, so weisen sie doch auf die Gebilde hin, an 
welche dieses Unbekannte bei den gewollten Bewegungen ge- 
bunden sein mag. Und wenn ich auch nicht glaube, dass hier- 
mit die physiologische Bedeutung des Schweifkernes und des 
Putamen erschöpft ist, so scheint mir doch, wenn ich aus der 
Bedeutung dieser Ganglien für Bewegungen ein Urtheil mir 
erlauben darf, alles darauf hinzudeuten, dass Schweifkern und 
Putamen, der Entwickelung und dem Baue nach modificirte 
Rindentheile, auch in physiologischer Hinsicht, ein zwar nicht 
getreues, aber doch ähnliches Abbild der Hirnrinde sind. 

Was nun die Erscheinungen betrifft, die wir auf der Klinik 
zu beobachten Gelegenheit hatten, so kann und will ich nicht 
mich auf eine gründliche Besprechung jedes einzelnen dieser 
Symptome einlassen. Ich kann nicht sagen, die Erkrankung 
dieses oder jenes Hirntheiles war schuld daran, dass die Kranke 
Intentionsnystagmus hatte. Ich kann auch nicht sagen, warum 
die Kranke so rapid in einen immer zunehmenden Stupor verfiel. 
Vielleicht war dieser Stupor durch die Erkrankung des rechten 
Stirnhirnes bedingt. Auffällig bliebe es dann immerhin, dass, 
während das rechte Stirnhirn so intensiv erkrankt war, das 
linke bis auf jene kleine Stelle im Bereiche der Centralwindungen 
vollständig normal war. Vielleicht war der Stupor der Ausdruck 
der durch die wachsende Neubildung herbeigeführten Erhöhung 
des allgemeinen Gehirndruckes. Vielleicht bedingte ihn beides. 
Der Status verzeichnet ferner eine spastische Parese der Unter- 
extremitäten, gesteigerte Patellar- und Tricepsreflexe und Paresen 
im Bereiche einzelner Hirnnerven. Alle diese Erscheinungen 
erklären sich wohl ungezwungen theils aus der Hemisphären- 
erkrankung, theils aus dem Ergriffensein der Centralganglien. 
Das Ganze erinnerte an progressive Paralyse; so lautete auch 
zum Theile die klinische Diagnose. Damit will ich durchaus nicht 
gesagt haben, dass man es auch dafür gehalten hat. Als es 
endlich zur Section kam, diagnostieirte sie Chvostek doch, aber 
mit dem Bewusstsein, dass es wenigstens das, was man ge- 
wöhnlich Paralyse nennt, nicht ist. Auch sind die Nebendiagnosen, 
die er dazu geschrieben (multiple Herde in den Seiten- und 
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Hintersträngen), ein beredter Ausdruck der Zweifel, die ihm in 
der Beurtheilung dieses Falles aufgestiegen sind. 

So glaube ich nicht zu viel gesagt zu haben, wenn ich 
meinte, dass dieser Krankheitsfall in doppelter Beziehung ge- 
würdigt zu werden verdient. Von einer erfolgreichen Therapie 
kann ich natürlich nicht berichten. Ich sage natürlich. Man 
glaubt schliesslich, es muss so sein, weil man es nicht ändern 
kann. Die Menschen begnügen sich mit weniger, wenn sie das 
Mehr nicht haben können. Der Arzt überlässt, wenn er selbst 
nicht helfen kann, der Natur die Therapie und legt sich auf die 
Diagnostik. Leider nur gibt es Fälle, bei denen auch alle Dia- 
gnostik allmählich aufhört. Der hier ist einer. 

Es sei mir noch gestattet, jenen Herren meinen verbind- 
lichsten Dank auszusprechen, welche diese meine Arbeit geför- 
dert haben. 

Ich danke dem Herrn Hofrathe Prof. Dr. Neusser für die 
Ueberlassung des Falles. 

Herr Prof. Obersteiner hat mir die Durchführung des er- 
heblich grösseren Theiles der histologischen Untersuchung in 
seinem Institute ermöglicht und mir in wohlwollender Weise 
seine umfangreichen Erfahrungen zu Gute kommen lassen. 

Endlich danke ich dem Herrn Docenten Dr. Chvostek für 
das Interesse, das er jederzeit der Arbeit entgegengebracht hat. 


Beiträge zur Lehre von der Mikrocephalie. 
Von 
Dr. L. Pfleger und Dr. A. Pilcz. 


Mit 23 Abbildungen im Texte. 


I. Einleitung. 


In einer Sammlung von Idiotenschideln und Gehirnen, 
welche im Institute des Herrn Prof. Dr. Heinrich Obersteiner steht, 
befinden sich auch mehrere schöne Exemplare von Mikrocephalie. 
Wenngleich das lebhafte Interesse, welches die gesammte 
wissenschaftliche Welt noch vor wenigen Decennien anlässlich 
der bekannten Vogt’schen 3?) Hypothese den Mikrocephalen 
entgegenbrachte, in den letzten Jahren ein schwächeres wurde, 
so glaubten wir doch mit einem neuen Beitrage zur Casuistik 
und Frage dieser Missbildung an die Oeffentlichkeit treten zu 
können. Es ist ja einerseits trotz der ausserordentlich grossen 
Anzahl einschlägiger Arbeiten das Wesen der Mikrocephalie 
ein so völlig dunkles, dass wohl jeder neue Fall vielleicht einer 
zukünftigen Forschung nicht unwesentlich erscheinen dürfte; 
andererseits möchten wir durch die Darlegung der anatomischen 
Verhältnisse unserer Fälle jenen Autoren uns anschliessen, 
welche den neueren, jedoch nicht allgemein gewordenen chirur- 
gischen Versuchen entgegentreten, den mit der Mikrocephalie 
fast ausnahmslos verbundenen Idiotismus durch Craniectomie 
heilend oder bessernd beeinflussen zu wollen. 

Am gewichtigsten sprachen sich schon gegen diese Chirurgen, 
an deren Spitze Lannelongue ') steht, Bourneville *°) Morselli,?6°) 
Dauriac***) u. A. aus. Auch wir können auf Grund unserer eigenen 
anatomischen Untersuchungen, sowie der Literaturberichte nur 
das aussagen, dass bis jetzt der Beweis absolut nicht erbracht 
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wurde, dass es sich bei der Mikrocephalie um eine Behinderung 
des Gehirnwachsthums von Seite des Schädels handle. Es 
zeigen sich vielmehr an den bis jetzt beobachteten Gehirnen 
derart schwere Wachsthumshemmungen und Missbildungen, 
dass die primäre Störung, wenigstens in der Regel, im Gehirn 
selbst gesucht werden muss, dass es also, wie Giacomini !?3) in 
den Schlusssätzen seiner umfassenden Monographie sagt, „non 
osteale, ma neurale mikrocephalia’” gäbe. 

Endlich trachteten wir die bereits durch Marchand?°) und 
Giacomini '?*) ziemlich genau zusammengestellten Literaturangaben 
der Mikrocephalie zu vervollständigen, namentlich durch Be- 
rücksichtigung der in den letzten Jahren erschienenen, ein- 
schlägigen Quellen, so dass wir .einem künftigen Bearbeiter 
unseres Themas einige Mühe erspart zu haben hoffen. 

Die Literatur der Mikrocephalie ist ziemlich reichhaltig 
und reicht bis 1664 zurück (nach Marchand citirt; ein Exemplar 
der seltenen Willis’schen**) Arbeit, welche wir hier im Auge 
haben, steht im Besitze des Herrn Prof. Obersteiner und datirt 
aus dem Jahre 1680 [Genevae, apud Samuelem de Tournes] 
Giacomini endlich fand in Venedig eine Ausgabe desselben 
Werkes, welche die Jahreszahl 1708 zeigt). 

Des Curiosums halber sei hier noch erwähnt, dass sich, 
wie wir einer Abhandlung Berkhan’s?) entnehmen, Darstel- 
lungen unzweifelhafter Mikrocephalie schon bei den Alten finden. 
(Rosellini, „I monumenti dell’ Egitto etc.”, 2. Bd, T. 85, 
Pisa 1832, und Dr. Marton, „Types of Mankind”, Philadelphia 1855, 
pag. 431 u. s. w.) 

Bei unserer Arbeit mussten wir uns allerdings leider auf 
die makroskopische Untersuchung, auf die Beobachtung der 
morphologischen Verhältnisse allein beschränken, da die meisten 
Gehirne der Sammlung schon seit vielen Jahren aufbewahrt 
lagen, und sich zu einer histologischen Untersuchung, welche 
halbwegs verlässliche Resultate ergeben sollte, nicht mehr 
eigneten.*) Unsere Angaben beziehen sich daher wesentlich nur 


*) Diese Gehirne wurden nebst anderen in den Jahren 1873 bis 1893 in 
den Versorgungshäusern der Stadt Wien zu Ybbs und am Alserbach durch 
Dr. Pfleger gesammelt und mit den Obductionsbefunden schliesslich dem Uni- 
versitätsinstitute des Herrn Prof. Obersteiner zur weiteren Conservirung und 
Bearbeitung übermittelt. 
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auf die Windungsverhältnisse, Gehirngewicht u. s. w. Bei der 
Beschreibung folgen wir dabei grösstentheils der Ecker’schen Ter- 
minologie. Wo wir übrigens andere synonyme Bezeichnungen für 
einzelne Furchen und Windungen wählten, wird ein Blick auf 
die beiliegenden Abbildungen wohl jedes Missverständnis aus- 
schliessen. Die Abkürzungen, deren wir uns bedienten, sind be- 
Beschreibung der Gehirne ebenfalls aus den Figuren ersichtlich. 


FI Gyrus \ primus (superior). 
FII = fron- secundus (medius). 
FIII talis tertius (imus). 


FA == Gyrus praecentralis (prae- 
rolandicus, frontalis ascendens). 
PA = Gyrus postcentralis (post- 
rolandicus, parietalis ascendens). 

Ps superior, 

B = Lobul. parietalis } Se 

Sm = Gyr. supramarginalis. 

Ag = Gyr. angularis. 

TI Gyr. primus (superior). 

TII = tempo- secundus (medius). 

THI ralis tertius (imus). 

Pre = Praecuneus. 

C = Cuneus. 

Otm = Gyr. occipito-temporalis me- 
dialis s. Lob. lingualis. 

Otl = Gyr. occipito-temporalis late- 
ralis s. G. fusiformis. 

Gfrn == Gyr. fornicatus. 

Gh = Gyr. hippocampi, Subiculum 
cornu Ammonis. 

LI = Lobus limbicus. 

U = Uneus, Gyr. uncinatus. 

J = Insula Reilii. 

R = Fissura Rolandi, F. centralis. 

S = Fissura Sylvii. 

PO = Fissura parieto-occipitalis. 


Ca = Fissura calcarina. 

F, Suleus superior. 

F, T frontalis } inferior. 

Spre == Sulcus praecentralis, prae- 
rolandicus. 

Spe == Sulcus posteentralis, post- 
rolandicus. 

JP = Sulcus interparietalis. 

Otr = Sule. occipitalis transversus. 

Ol = Bulo. occipitalis lateralis. 

T, Sulc. } super. (Fiss.parallela) 

T, = tempo- medius. 

Ty ralis inferior. 

ott == S. occipito-temporalis inferior. 

Belleg == Sulcus callosomarginalis. 

Sp = Sule. subparietalis. 

Scocll = Sule. corporis callosi. 

Rah = Ramus anterior horizontalis 
fossae Sylvii. 

Raa = Ramus ascendens anterior 
fossae Sylvii. 

a, x, = ganz atypische Windungen 
und Furehen, welche fiir die ein- 
‚zelnen Fälle im Texte ausführlich 
beschrieben werden. 


Pop opercularis. 

Ptr = Pars \ triangularis. 

Porb orbitalis Gyri fron- 
talis imi. 


Für die Schädelmasse wählten wir folgende Abbrevia- 


turen (Welcker’s): 


B = Grösste Breite (Diameter trans- 
versalis maxim.) 

L = Grösste Länge (Diameter lon- 
gitudinalis maxim.) 


Hu = Horizontalumfang. e 

H = Höhe, vom Scheitel bis zur 
Basis gemessen. 

nb = Nasobasallinie. 
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zz = Linea interzygomatica (Stirn- ` nclb = Längsumfang (von der Nasen- 
breite). wurzel über den Schädel bis zum 

mm = Linea intermammillaris (Occi- vorderen Rande des Foramen occi- 
pitalbreite). pitale magnum). 


Ca = Capaeität. ‘ 

Bevor wir nun mit der Beschreibung beginnen, wollen 
wir nur noch die Bemerkung vorausschicken, dass klinisch 
sämmtliche Individuen, deren Gehirne und Schädel Gegenstand 
unserer Arbeit sein werden, das Bild der vollständigen Idiotie 
boten. 


II. Specieller Theil. 


1. Hurich Julius. Ein Idiot von 20 Jahren. Körperlänge 
160 Centimeter, Länge der oberen Extremitäten 69 Centimeter, 
der unteren vom Trochanter gemessen 74 Centimeter. 

Die Schädelknochen sind ziemlich dünn (2 bis 3 Millimeter), 
enthalten wenig Diplo& und besitzen allseits annähernd dieselbe 
Dicke. Die Nähte verhalten sich durchwegs normal. 

Hu = 38, L. 129. B= 102. H=101 nelb = 275 

nb = 7'8. zz == 79, mm = 8. 

Dura verdickt. 

Das Gehirn wog sammt den inneren Häuten 417 Gramm 
(bei einer Körperlänge von 160 Centimeter). Beide Gehirnhälften 
erscheinen ziemlich gleich an Volumen. Die Windungen ver- 
laufen als einfache, plumpe Wülste, welche sehr arm an secun- 
dären Gliederungen sind. Die Hinterhauptslappen sind beider- 
seits derart in ihrem Volumen reducirt, dass das Kleinhirn voll- 
ständig unbedeckt zu Tage tritt. Die inneren Häute waren zart 
und liessen sich leicht, ohne den geringsten Substanzverlust, von 
der Oberfläche des Gehirnes abziehen. 


A. Rechte Hemisphäre. 


a) Convexität. 1. Stirnlappen. Derselbe ist nächst dem 
Hinterhauptslappen der am meisten in seinem Grössenverhält- 
nisse zurückgebliebene Antheil des Gehirnes. Wir können den 
Dreiwindungstypus gut erkennen; die einzelnen Züge sind aber 
nicht in ihrem ganzen Verlaufe durch Furchen scharf getrennt, 
sondern hängen stellenweise untereinander durch Uebergangs- 
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windungen zusammen. Die vordere Centralwindung, in ihrem 
unteren Drittel quer durchbrochen, findet ihre vordere Be- 
grenzung durch einen oberen und unteren Sulcus praerolandicus, 
aus deren ersterem die obere, aus deren letzterem die untere 
Stirnfurche entspringt. (Fig. 1.) 

Sehr interessant ist das Verhalten der dritten Stirnwindung, 
deren Gliederung in eine Pars opercularis, triangularis und 
orbitalis ganz deutlich zu erkennen ist. Die Pars opercularis 


PO, SP Spe. Seumg 
ae ae 


BR \ Mar 
Pop 3 ‘Por. Ptr e 


Fig. 1. Rechte Hemisphäre des Hurich. (Convexe Seite.) 


Ts Ty T Ti 


geht aber ohne scharfe Grenze in einen von hinten oben nach 
vorne unten ziehenden breiten Wulst über, der bereits der 
Insel angehört, welche in grosser Ausdehnung frei ist und, wie 
beim Embryo im Niveau der übrigen Convexität zu liegen 
kommt. Die Pars triangularis wird durch einen Ram. ascend. 
anterior und Ram. horizontal. anterior Fossae Sylvii gut be- 
grenzt, jedoch entspringen diese beiden genannten Aeste nicht 
von der Fissura Sylvii selbst, welche hier als solche gar nicht 
vorhanden ist, sondern von einem als vordere Grenzfurche der 
Insel anzusprechenden Sulcus. Die Pars orbitalis Gyri frontalis 
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tertii ist nur in ihrer hinteren lateralen Partie durch einen 
Sulcus fronto-orbitalis von der Insel getrennt, welche in der 
orbitalen Fläche direct in die Substantia perforata anterior und 
in den Stirnlappen übergeht. Die Insel liegt also unbedeckt da, 
und von ihren drei Grenzfurchen, welche beim Erwachsenen 
normalerweise dadurch, dass die Insel überwuchert wird, die 
Fissura Sylvii bilden, existirt nur die untere Grenzfurche voll- 
ständig, die obere fehlt, und ebenso derjenige Theil der vor- 
deren, welche die Pars orbitalis von der Insel scheidet. 

2. Scheitellappen. Die hintere Centralfurche ist sehr kurz 
und durch einen breiten \Vindungszug, welcher die hintere 
Centralwindung mit dem oberen Scheitelläppchen verbindet, von 
dem aufsteigenden Schenkel des Sulcus calloso-marginalis ge- 
schieden, welch letzterer kaum die Mantelkante erreicht. Die 
Interparietalfurche entspringt sehr weit unten in einem Gebiete, 
welches eigentlich noch der ersten Schläfewindung zuzusprechen 
ist, steigt zunächst parallel zur hinteren Centralfurche auf und 
wendet sich dann erst nach hinten, in typischer Weise den Scheitel- 
lappen durchquerend. Die Interparietalis steht aber nicht in directer 
Verbindung mit der Oceipitalis transversa; vielmehr ist letztere 
durch einen unter dem Niveau der übrigen Convexität lie- 
genden Windungszug von ersterer geschieden. Ueber denselben 
zieht eine ziemlich tiefe Gefässfurche und. stellt so eine Art 
Anastomose beider genannten Furchen dar; die Fissura parieto- 
occipitalis reicht nur zum geringen Theile auf die laterale Fläche 
hinüber. 

3. Hinterhauptslappen. Derselbe ist, wie bereits ein- 
gangs erwähnt wurde, sehr reducirt, und ganz besonders gilt 
dies von seinem der lateralen Fläche angehörigen Antheile; er 
erfährt durch die Ausläufer der zweiten und dritten Schläfe- 
furcbe eine dürftige Gliederung. Bei der sonst rudimentären 
Ausbildung dieses Lappens fällt die gute Entwickelung der 
ersten Uebergangswindung auf. 

4. Schläfelappen. Die erste Schläfewindung, welche gegen 
die Insel durch die sehr tiefe und breit klaffende untere Grenz- 
furche derselben abgegrenzt wird, zieht in sehr steiler Richtung 
nach aufwärts; die Fissura parallela reicht, ebenfalls in sehr 
steiler Richtung verlaufend, abnorm weit in das untere Scheitel- 
läppchen, so dass der Gyrus angularis recht schmal erscheint. 
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Der Sulcus temporalis secund. ist vielfach unterbrochen, lässt 
sich jedoch gut verfolgen. Die dritte Schläfefurche beginnt noch 
auf der unteren Fläche des Temporallappens, begibt sich als- 
bald nach einer kurzen Unterbrechung ganz auf die laterale 
Seite, wo sie bis in die Nähe des Occipitalpoles zieht. Ihr End- 
stück kann auch ganz gut als Occipitalis lateralis gedeutet 
werden, welche öfters mit der untersten Schläfefurche ana- 
stomosirt. 

b) Mediale Seite. Die Verhältnisse auf der medialen 
Seite sind nicht so leicht zu deuten wie auf der Convexität. 


S.coell S ` Ze D 
S clmg , s H 
P, H D 


Tho 


Im, Ot. u Crit. 
Fig. 2. Rechte Hemisphäre des Hurich. (Mediale Seite.) 


Wir beginnen auch aus diesem Grunde, entgegen der gewöhnlich 
beobachteten Reihenfolge, mit der Besprechung der rechten Ge- 
hirnhälfte, weil daselbst die höchst interessanten Abnormitäten 
leichter aus der typischen Anordnung der Windungen abgeleitet 
werden können. Vor allem fällt Folgendes auf: Der Körper des 
Balkens ist sehr kurz (2'/, Centimeter) und ausserordentlich 
schmal. Ein Splenium corporis callosi fehlt vollständig. (Fig. 2.) 

Von dem hinteren Ende des Balkens scheint auf dem ersten 
Blick ein Strang abzugehen, welcher, an beiden Hemisphären in 
vollständig symmetrischer Weise vorhanden, nach hinten zieht, 
eine Länge von 1'/, Centimeter erreicht, gegen sein Ende zu all- 
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mählich keulenförmig anschwillt und in der Rinde des Gyrus for- 
nicatus verschwindet. Nach oben zu sind diese Stiele durch eine 
anscheinende Fortsetzung des Sulcus corpor. callosi begrenzt. Bei 
genauerer Betrachtung nun können wir an dem eben erwähnten 
stielförmigen Gebilde folgende Details unterscheiden: 

1. Ein concentrisch mit dem hinteren Balkenende ver- 
laufender, höchstens 1 Millimeter breiter und sehr niedriger 
Windungszug, der sich einerseits nach vorne zu, längs des 
Balkenrückens und auf denselben gelagert, eine Strecke weit 
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Fig. 3. Rechte Hemisphäre des Hurich. (Mediale Seite nach Entfernung des 
Hirnstammes.) 
verfolgen lässt, andererseits, nachdem er sich um das hintere 
Ende des Corpus callosum herumgeschlungen, alsbald ver- 
schwindet. Wir haben es hier zweifellos mit dem Gyrus supra- 
callosus sive Striae Lancisii zu thun. (Fig. 3.) 

2. Ein die Dorsalseite dieses eigenthümlichen Stieles ein- 
nehmender Windungszug, welcher direct die Fortsetzung des 
Gyrus fornicatus bildet und, sich nach vorne zu rasch verjüngend, 
in eine am hinteren Balkenende liegende Spitze ausläuft. 

3. Zwischen dem Gyrus supracallosus und dem soeben 
geschilderten Antheile des Gyrus fornicatus ein schmales drei- 
eckiges Feld, das dem Corp. callos. angehört. 
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Die Fascia dentata Tarini, durch eine nur sehr seichte 
Fissura hippocampi vom Subiculum cornu Ammonis getrennt, ist 
auffallend kräftig entwickelt, verliert sich aber nach aufwärts 
zu, so dass der Zusammenhang zwischen ihr und dem Gyrus 
supracallosus aufgehoben ist. Die Fimbria, und zwar deren Pars 
marginalis ist ebenfalls sehr breit; besonders ist an ihr der Um- 
stand hervorzuheben, dass sie nicht gegen die Medianlinie, sondern 
lateralwärts, d. h. gegen die Höhle der Hemisphäre hin gerichtet 
ist. Durch starkes Auseinanderweichen der Fimbria und der 
Fascia dentata Tarini erreicht das sogenannte Balkendreieck eine 
mächtige Ausdehnung. 

Das eben Gesagte gilt von beiden Hemisphären. Was nun 
die einzelnen Windungen und Furchen der medialen Seite an- 
belangt, so können wir rechterseits Folgendes wahrnehmen: 

Der Sulcus calloso-marginalis, welcher in typischer Weise 
seinen aufsteigenden Ast abgibt, erscheint an zwei Stellen über- 
brückt. Der Sulcus sub-parietalis ist abnorm weit nach unten 
gerückt dadurch, dass jener unter ihm liegende Theil des Gyrus 
fornicatus sehr schmächtig entwickelt ist. Die Fissura parieto- 
oceipitalis zieht von der Mantelkante nach abwärts bis etwa 
2 Millimeter oberhalb einer seichten Furche, welche wir mit a 
bezeichnen wollen und welche scheinbar als directe Fortsetzung 
des normal tiefen Sulcus corporis callosi imponirt. Die Parieto- 
occipitalis wendet sich hierauf in rechtem Winkel nach hinten und 
miindet nach einem parallel zu der eben beschriebenen Rinne gerich- 
teten Verlaufe in die Fissura calcarina. Besonders auffallend ist 
das Verhalten des Lobus limbicus, mit welchem Ausdrucke wir mit 
Riicksicht auf die vergleichende Anatomie den Gyrus fornicatus 
und Gyrus hippocampi bezeichnen wollen. Der Lobus limbicus 
verläuft zunächst nach rückwärts bis zum aufsteigenden Ast 
des S. calloso-marginalis in einer der Grösse des vorliegenden 
Gehirnes durchaus proportionalen Breitenausdehnung; von hier 
aber verliert er rasch an Volumen, wie wir schon bei Erwähnung 
des Tiefertretens der Subparietalfurche gesehen haben, setzt sich 
nun, durch die mit x bezeichnete Furche eingeschnitten, als ganz 
rudimentärer Wulst auf jenen weiter oben analysirten, scheinbar 
vom hinteren Balkenende ausgehenden Stiel fort, um endlich 
rasch wieder eine normale Breite zu gewinnen und als Subicul. 
cornu Ammonis, beziehungsweise Gyrus uncinatus zu enden. 
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(Die schon mehrfach erwähnte «-Furche ist nichts anderes als 
eine Gefässfurche, welche auf dem rudimentär entwickelten An- 
theile des Gyrus hippocampi besonders markirt erscheint.) Der 
Suleus oceipito-temporalis inferior ist in seinem vorderen und 
hinteren Antheile gut zu erkennen; in der Mitte seines Verlaufes 
aber unterbricht ihn ein breites Stück Rinde, an welcher Stelle 
Lob. limbicus, Gyrus occipito-temporalis lateralis und medialis 
zusammenstossen. Letzterer, der nach oben zu gegen den Lob. 
limbicus durch einen seichten Ausläufer der Calcarina abgegrenzt 
wird, erfährt nur durch einige ganz seichte atypische Furchen 
eine unvollständige Gliederung. Am Temporalpol hängt der Gyrus 
uncinatus mit dem Gyrus occipito-temporalis lateralis einerseits, 
mit der Insel und der Substantia perforata anterior anderer- 
seits zusammen. Die Furche zwischen Fascia dentata Tarini 
und dem Hacken ist sehr wenig tief. 


B. Linke Hemisphäre. 


a) Convexität.1. Stirnlappen. Wir finden an demselben 
drei einfache, horizontal verlaufende Windungszüge, deren mitt- 
lerer (zweite Stirnwindung) breit aus der vorderen Centralwindung 
entspringt, welche durch eine Verlängerung der zweiten (unteren) 
Stirnfurche entzwei geschnitten wird. Der Sulcus praerolandicus 
zerfällt in eine obere deutliche und in eine untere schwach 
entwickelte Furche, welch letztere eigentlich nur als eine 
seichte Einkerbung in der dritten Stirnwindung angezeigt ist. 
Die Centralspalte ist sehr kurz und verläuft ziemlich steil, in sie 
mündet die nach hinten verlängerte zweite Stirnfurche ein. Der 
Gyrus frontalis tertius, sowie die Insel zeigt ganz dasselbe inter- 
essante Verhalten, wie wir es auf der rechten Seite geschildert 
haben. (Fig. 4.), 

2. Scheitellappen. Die hintere Centralwindung ist gut 
characterisirt und geht ebenso, wie die Pars opercularis der 
unteren Stirnwindung, in jene zapfenartig nach unten verlaufende 
Inselwindung über. Die hintere Centralfurche ist in ihrem unteren 
Abschnitte .sehr seicht, wird dann durch Rindensubstanz über- 
brückt und geht in ihrer oberen Partie gut ausgebildet über die 
Mantelkante hinweg, wo sie sich direct mit dem aufsteigenden 
Aste des Sulcus calloso-marginalis vereinigt. Sehr gut zu erkennen 
ist die Interparietalfurche mit ihrer fast constant zu nennenden 
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Einmündung in die Occipitalis transversa. Die Fissura parieto- 
occipitalis schneidet nur mit einem geringen Antheile zwischen 
Hinterhauptslappen und Scheitellappen ein. 

3. Hinterhauptslappen. Von demselben gilt vollständig das 
bei der Beschreibung der linken Gehirnhälfte Ausgesagte. Auch 
hier wieder ist der premier pli de passage relativ sehr stark 
entwickelt. 
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Fig. 4. Linke Hemisphäre des Hurich. (Cunvexe Seite.) 


4. Schläfelappen. Die erste Schläfefurche und die erste 
Schläfewindung verhalten sich genau wie rechts. Die zweite 
Schläfefurche ist vielfach unterbrochen, lässt sich aber doch bis 
gegen den Oceipitalpol hin verfolgen. 

Besonders ausgeprägt ist der unterste (dritte) Sulcus 
temporalis, welcher in seinem ganzen Verlaufe noch auf der 
äusseren Seite der Hemisphäre liegt. 

b) Mediale Seite. Der Sulcus calloso-marginalis wird 
vor Abgabe seines aufsteigenden Astes überbrückt. Eine quere 
Furche des Vorzwickels fehlt vollständig, wodurch eben die 


Beiträge zur Lehre von der Mikrocephalie. 87 


Deutung der morphologischen Verhältnisse erschwert wird. 
(Fig. 5.) Die Fissura parieto-occipitalis endet etwa '/, Centimeter 
über einer Gefässfurche, welche wir in ähnlicher Art rechts 
antrafen, und welche wir auch hier wieder mit x bezeichnen 
wollen. (Fig. 6.) Ganz abnorm ist der Cuneus ausgebildet. 
Eine de norma ganz in der Tiefe liegende und dem Zwickel- 
stiele angehörige Windung ist derart stark entwickelt und 
an die Oberfläche getreten, dass der gemeinsame Stamm 
der Fissura parieto-occipitalis und Fissura calcarina vollständig 
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Fig. 5. Linke Hemisphäre des Hurich. (Mediale Seite.) 


fehlt, letztere vielmehr durch dieses breite Windungsstück, 
welches wir auf der Abbildung mit dem Buchstaben « kenn- 
zeichneten, von der Parieto-Occipitalfurche getrennt wird und 
nach einem parallel zu derselben gerichteten Verlaufe blind auf 
der Medianfläche des Hinterhauptlappens endigt. Ein seichter 
Ausläufer der Calcarina trennt unvollständig den Gyrus lingualis 
von dem Gyrus limbicus. Letzterer ist wieder in seiner vordersten 
Partie von normalem Volumen; das nun folgende Stück, welches 
durch das Fehlen der Subparietalfurche keine Abgrenzung gegen 
den Präcuneus hin erfährt, wird durch die «-Furche von einem 
rudimentären, auf den oben erwähnten stielfirmigen Gebilde 
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liegenden Antheile getrennt und findet weiters seine obere Abgren- 
zung gegen den Zwickel hin durch eine seichte Einkerbung in 
der Verlängerung der eben genannten «-Furche, worauf der Lobus 
limbicus genau wie rechts rasch anschwellend in ganz normaler 
Weise als Subicul. cornu Ammon. weiter verläuft und am Schläfe- 
pole endigt. Der Sulcus occipito-temporalis inferior verhält sich 
genau so, wie wir es rechts schilderten, ebenso in ihrer wechsel- 
seitigen Beziehung Gyrus limbicus, lingualis und Occipito-tem- 
poralis lateralis, nur mit dem Unterschiede, dass jenes Stiick 


Fig. 6. Linke Hemisphäre des Hurieh. (Mediale Seite nach Entfernung des 
Hirnstammes.) 


Rinde, an der die letzteren Beiden zusammenhängen, nicht so 
breit ist wie rechts. Auch die Furchen und Windungen im 
Schläfepole selbst differiren in keiner Weise von dem bei Be- 
schreibung der rechten Gehirnhälfte geschilderten Verhalten. 

Der Uncus selbst setzt sich sehr scharf gegen die Fascia 
Tarini ab. 

Endlich wären an dem Gehirne noch folgende Einzelheiten 
anzugeben: Die Corpora mammillaria waren miteinander voll- 
ständig verschmolzen. (Einen ähnlichen Befund verzeichnete 
Sandifort.2°) Die Commissura mollis occupirte fast die ganze 
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Medianfläche des Sehhügels, so dass man füglich von einer Ver- 
wachsung der Thalami optici zu sprechen berechtigt ist (wie 
dies auch Jaeger, "291 Marshall?) und Olby°) in ihren Fällen 
fanden). 

Dem Sectionsprotokolle des Hurich können auch folgende 
recht interessante Daten entnommen werden. Das Gewicht des 
Herzens war 175 Gramm (das normale Durchschnittsgewicht 
bei einer 20jährigen Person beträgt 270 Gramm). Auffallend war 
ferner die enorme Zartheit und Enge der Gefässe, von denen die 
Carotis und Vertebralis speciell gemessen wurden (6, beziehungs- 
weise 2 Millimeter innerer Durchmesser).Griesinger'°’) sah mehr- 
mals einen ähnlichen Befund, Sapolini ?%) und Jensen §'5) wollen 
in einem ihrer Fälle die Mikrocephalie direct auf diesen Umstand 
zurückführen, doch ist besagter Befund verhältnismässig so 
selten, dass wir ihn nur als bemerkenswerth notiren, aber nicht 
zu einer befriedigenden Erklärung verwerthen können. 


2. Kamhofer Julius. Idiot von 17 Jahren. (Körperlänge 
142 Centimeter bei bedeutender Kyphoscoliose.) 

Hu = 465, L=157, B=7, Hz Läb geb = 36-4, 
nb = 8'9, zz = 8:5, mm = 95. Die Gefässfurchen am Schädel 
auffallend tief, alle Nähte, auch die Stirnnaht noch offen. Das 
Hirn wog frisch sammt den inneren Häuten 1047 Gramm. Wir 
sehen hier ein Gehirn, welches eigentlich schon innerhalb der 
Grenzen des normalen fällt (wenigstens kann 1000 Gramm als 
unterste Grenze angenommen werden, unter welche das Gehirn- 
gewicht nicht sinken darf, ohne dass Idiotie damit verbunden 
wäre). 

Im Verhältnisse zu dieser geringen Mikrencephalie sind 
jedenfalls die Schädelmasse beachtenswerth; gegenüber dem 
geringsten noch als normal zu betrachtenden Hu von 48:9 Centi- 
meter (Welcker) finden wir hier eine Circumferenz von App Centi- 
meter. Dabei finden wir alle Nähte noch vorhanden, ja sogar 
eine abnorme Persistenz der Frontalnaht. Die Hemisphären 
sind auffallend stark gewölbt, fast halbkugelförmig. Die Aeste 
der Carotis interna und vertebralis durchgehends sehr stark 
und kräftig. Uebrigens ist auch der Canalis carotic. auf beiden 
Seiten von normal weitem Lumen. 
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Wenden wir uns nun der Morphologie dieses Gehirnes zu, 
so treffen wir eine nicht unbeträchtliche Anzahl nennenswerther 
Abnormitäten. 


A, Linke Hemisphäre. 


a) Convexe Seite. 1. Stirnlappen. Die Windungen des- 
selben sind ziemlich regellos, immerhin lässt sich an den hori- 
zontal verlaufenden Zügen der Vierwindungstypus erkennen. 
Die obere, vordere Centralfurche reicht nach aufwärts bis über 
die Mantelkante hinüber auf die mediale Seite, wo sie sich 
derart gabelt, dass von dem hintersten Antheile des Gyrus fron- 
talis superior ein dreieckiges Stück wie herausgeschnitten er- 
scheint. Von dem Sulcus praecentralis superior nur durch eine 
schmächtige Brücke getrennt, verläuft die untere vordere Cen- 
tralfurche direct bis in die Sylvische Grube, deren Ränder in 
ihrem ganzen Verlaufe auf 1 bis 2 Millimeter voneinander ent- 
fernt sind. Die vordere Centralwindung zerfällt ziemlich scharf 
in drei Theile. Das oberste Drittel ist durch eine tiefe Furche 
ganz abgetrennt von den beiden unteren, deren oberes zu einer 
quadratischen Fläche verbreitert, mit dem untersten, etwas 
schmächtigen Drittel nur durch eineu dünnen Stiel zusammen- 
hängt. Die unterste Stirnwindung ist gut entwickelt und deutlich 
in ihre typischen Theile, als Pars orbitalis, triangularis und 
opercularis differenzirt. (Fig. 7.) 

2. Scheitellappen. Die hintere Centralfurche reicht von 
der Sylvischen Grube bis über die Mantelkante auf die mediale 
Seite, wo sie hinter und parallel zu dem aufsteigenden Aste 
des Sulcus calloso-marginalis verläuft. An jener Stelle, wo der 
Sulcus postcentralis die Mantelkante überschreitet, mündet in 
denselben eine ganz atypische, tiefe Furche ein, welche senkrecht 
auf die Mantelkante stehend, durch den ganzen Scheitellappen 
nach abwärts zieht und im Bereiche der ersten Schläfewindung 
oberhalb der Fissura parallela endigt. 

Diese eben beschriebene abnorme Furche, welche wir mit 
x benennen wollen, kreuzt in ihrem Verlaufe auch die Sylvi- 
sche Spalte, welche in ganz anomaler Weise weit nach hinten 
sich erstreckt, scharf den Scheitellappen von dem Schläfelappen 
trennend; letztere wendet sich dann nach oben und zieht noch 
hinter der sogleich zu beschreibenden Fissura parieto-oceipitalis 
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nach aufwärts, bis sie ihr Ende in der Occipitalis transversa 
findet. ’ 
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Die Fissura parieto-occipitalis liegt sehr weit nach vorne 
zu und durchzieht in einer Länge von etwa 3'/, Centimeter 


Fig. 7. Linke Hemisphire des Kamhofer. (Convexe Seite.) 
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den oberen Scheitellappen nach vorne, während in divergirender 
Richtung nach hinten unten und nur durch eine 1 Millimeter 
breite Substanzbrücke von ersterer geschieden, die Occipitalis 
transversa verläuft. 

Wir sehen also hier auf der convexen Fläche eine grössere 
Region in der Form eines sphärischen Dreieckes abgegrenzt, 
nach vorne durch die Parieto-Occipitalfurche, nach hinten zu 
durch den Sulcus occipitalis transversus, nach unten beiläufig 
durch die Sylvische Furche, die obere Spitze dieses Dreieckes 
wiirde jener schmale pli de passage bilden, welcher nach Art 
einer Wasserscheide die genannten Furchen trennt. Es lässt 
sich wohl schwer entscheiden und ist mehr Ansichtssache, ob 
wir diese eben geschilderte Partie dem Scheitel- oder dem Hinter- 
hauptslappen zurechnen sollen. 

Eine Interparietalfurche findet sich in Form zweier kurzer 
horizontaler Seitenäste der früher erwähnten «-Furche. 

3. Schläfelappen. Leider hat das Präparat durch die lange 
Aufbewahrung gerade an dieser Stelle sehr gelitten, so dass 
“namentlich am vorderen Pol des Schläfelappens die morpholo- 
gischen Verhältnisse nur undeutlich zu sehen sind. Die erste 
Schläfefurche anastomosirt mit der zweiten; es ist überhaupt im 
ganzen Bereiche des Schläfelappens, besonders an seiner basalen 
und medialen Seite, der confluirende Typus sehr gut aus- 
gesprochen. 

b) Mediale Seite. Von dem Stamme der Parieto-oceipitalis 
geht nach vorne von dem bereits beschriebenen langen Aste, 
der sich auf die laterale Fläche weit fortsetzt, eine ziemlich 
tiefe Furche bis zur Mantelkante; ausserdem verläuft im Bogen 
nahe der Mantelkante eine Furche, welche von der Parieto- 
occipitalis entspringend nach einem kreisförmigen Verlaufe 
wieder in die Calcarina mündet, so dass aus dem Cuneus ein Gebiet 
inselförmig herausgeschnitten erscheint. (Fig. 8.) Der Isthm. gyri 
fornicati ist ganz in die Tiefe versenkt, so dass man beim 
ersten Anblick meinen könnte, es setze sich die vereinigte Cal- 
carina und Parieto-occipitalis direct in die Fissura hippocampi 
fort. Die Occipito-temporalis anastomosirt in ihrem vordersten 
Antheile mit der dritten Schläfefurche. Die Windungen des 
Schläfe- und Hinterhauptlappens sind, wie bereits erwähnt, viel- 
fach zerklüftet, durch Verbindungsäste der einzelnen Furchen. 
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a) Convexität. 1. Stirnlappen. Die Stirnwindungen ver- 
laufen in fünf Zügen von der vorderen Centralwindung bis zum 


Fig. 8. Linke Hemisphäre des Kamhofer. (Mediale Seite.) 


Pole; die dazwischen liegenden Furchen sind stellenweise durch 
vertical verlaufende Nebenäste miteinander verbunden. Der Ram. 
ascend. anter. Fiss. Sylvii ist sehr lang und tief. Die Ränder 
der Sylvischen Grube sind noch weiter voneinander entfernt 
als auf der linken Hemisphäre, so dass namentlich, entsprechend 


94 Dr. L. Pfleger und Dr. A. Pilez. 


der Pars opercularis und triangularis, die Inselwindungen in 
der Tiefe sichtbar werden. (Fig. 9.) 

2. Scheitellappen. Die hintere Centralfurche wird scharf 
nach hinten begrenzt, indem der Sulcus postrolandicus in die 
Sylvische Spalte mündet. Hinter dem letzteren begegnen wir 
einer abnormen Furche, welche, noch auf der medialen Fläche 
beginnend, zuerst parallel zur hinteren Centralfurche verläuft, 
mit derselben auch durch einen Querast verbunden ist, hierauf 
sich im scharfen Bogen nach hinten wendet und nun direct in 
den vom Schläfelappen kommenden aufsteigenden Theil der 
Fissura parallela eingeht. In einiger Entfernung hinter dieser 
atypischen Furche, welche, auf der Abbildung mit x bezeichnet 
ist, treffen wir eine zweite abnorme Furche, welche etwas unter- 
halb der Mantelkante beginnend bis in den Schläfelappen reicht. 
Eine Interparietalfurche lässt sich deutlich erst in ihrem End- 
stücke erkennen als ein Ast, der, von der eben beschriebenen 
zweiten atypischen Furche entspringend, im Bogen nach hinten 
zieht und mit der Oceipitalis transversa anastomosirt. 

3. und 4. Schläfe- und Hinterhauptslappen. An Beiden 
finden wir wieder ziemlich ausgesprochen den confluiren- 
den Typus. Des Verhaltens der ersten Schläfefurche wurde 
bereits gedacht. Zu erwähnen ist ferner, dass dieselbe in 
ihrem Endstücke sich bis nahe zum Occipitalpole erstreckt, 
wobei sie mit der als Interparietalis anzusprechenden Furche 
und mit der Occipitalis transversa communicirt. Die zweite 
Schläfefurche geht direct in die Occipitalis lateralis über; ferner 
entspringt aus der hinteren Partie der zweiten Temporalfurche 
ein abnormer Ast, welcher anfangs nach unten gerichtet quer 
über den lateralen und basalen Antheil der Hemisphäre verläuft, 
und eine sehr scharfe Grenze zwischen Hinterhauptslappen und 
Schläfelappen bildet. 

b) Mediale Seite. Der Sulcus calloso-marginalis ist über- 
brückt; derselbe setzt sich nach Abgabe seines aufsteigenden 
Astes unmittelbar in die Querfurche des Vorzwickels fort, 
welcher ziemlich nahe bis an die Parieto-occipitalis heranreicht. 
Aus dem Cuneus wird ein schmaler radiär gestellter Windungs- 
zug dadurch herausgeschnitten, dass sich die Fissura parieto- 
occipitalis auf der medialen Fläche gabelig theilt. Der Isthm. 
gyri fornicati ist wieder wie links ganz in die Tiefe gerückt. 
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Bemerkenswerth ist endlich der Umstand, dass, während 
Balken, Fornix, kurz die meisten der dem Commissurensysteme 
angehörigen Gebilde sich durchaus normal erweisen, keine Spur 


Fig. 9. Rechte Henıisphäre des Kamhofer. (Convexe Seite) 
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einer Commissura mollis zu finden ist, vielmehr die Sehhügel überall 
eine vollständig glatte, von Ependym bedeckte Oberfläche aufweisen. 
(Ein Verhalten, das in der Literatur der Mikrocephalie nicht 
eben häufig beschrieben worden ist. Vrolik,5**) Delorenzi,?®) 
Mierjeiewsky,2?5) Marchand,?°%) Down’°®); übrigens soll nach 
Ferraz de Macedo etwa in 20 Procent ganz normaler Gehirne 
die graue Commissur vollständig fehlen [Cit. nach Obersteiner, 
Anleitung beim Studium des Baues der nervösen Central- 
organe etc. 1892, S. 78].) Pons, Kleinhirn u. s. w. sind von 
normalem Aussehen. 


3. Anthofer Moritz, 37 Jahre alt, Hu 47:3, L 177, B 13, 
H 12. 

Die Knochen des Schädeldaches sind dünn, die Impressiones 
digitatae, besonders in den mittleren Schädelgruben, auffällig 
markirt. Die Hinterhauptsschuppe ragt bedeutend vor. Das 
Stirnbein und die in der offenen Sagittalnaht zusammenstossen- 
den Scheitelbeine bilden eine stumpfe Kante. Die inneren Häute 
sind zart und durchwegs ohne Substanzverluste abziehbar. 
Gehirngewicht 1000 Gramm. Es erscheint die linke Hemisphäre 
länger, aber schmäler als die rechte, Am Weingeistpriparate 
ist erstere um etwa 20 Gramm schwerer als die rechte. Die 
grosse mediane Längsspalte hat einen nach rechts concaven 


Verlauf. 
A. Linke Hemisphäre. 


a) Convexseite. 1. Stirnlappen. Die Windungen des- 
selben erscheinen durch zahlreiche regellose Furchen, welche in 
der mannigfachsten Weise miteinander anastomosiren, in einer 
ganz atypischen, wirren Anordnung, so dass von einer detail- 
lirten Beschreibung keine Rede sein kann, vielmehr auf die 
Abbildung verwiesen werden muss. Wohl aber lässt sich eine 
vordere Centralwindung gut abgrenzen, welche in ihrem oberen 
Drittel quer durchbrochen und im unteren Drittel sehr tief 
eingekerbt ist. Die vordere Centralfurche mündet in die Sylvische 
Grube. Die unterste Stirnwindung, d. h. jener Windungszug, 
welcher eben seiner Lage nach als solcher bezeichnet werden 
muss, in eine Pars opercularis, triangularis und opercularis ge- 
nauer differenziren zu wollen, gelingt nicht. Es müsste ganz 
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willkürlich die eine oder die andere der seichten und kurzen 
Furchen, welche von der Sylvischen Spalte nach oben abgehen, 


Fig. 10. Linke Hewisphäre des Anthofer. (Convexe Seite.) 


als Ram. ascend. anterior oder Ram. anterior horizontalis Foss. 
Sylvii gedeutet werden. (Fig. 10.) 

2. Scheitellappen. Die hintere Centralfurche, welche 
nur in ihrem unteren Antheile gut ausgebildet ist, mündet 
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wieder in die Sylvische Grube. Die hintere Centralwindung 
erscheint in ihrem obersten Drittel quer durchbrochen durch 
eine Furche, welche von der Centralspalte in eine sogleich 
näher zu beschreibende Furche zieht, und welche wir einst- 
weilen die «-Furche nennen wollen. In ihrer unteren Hälfte 
ist der Gyrus postcentralis ganz auffallend schmal. Der Scheitel- 
lappen erscheint gegen den Hinterhauptslappen sehr scharf ab- 
gegrenzt, indem die Parieto-Occipitalfurche in einer Länge von 
3:5 Centimeter auf der lateralen Fläche der Hemisphäre ein- 
‚schneidet und direct in die Interparietalfurche eingeht. In 
der Mitte zwischen dem Sulcus postrolandicus und der Fissura 
parieto-occipitalis, und parallel zu beiden zieht von der Mantel- 
kante beginnend eine ganz atypische, fast gerade verlaufende 
Furche durch den ganzen Scheitellappen hindurch, biegt, 
wenige Millimeter von der Sylvischen Grube entfernt, scharf 
nach hinten um, und geht endlich in dieselbe ein. Diese Furche 
ist auf der Abbildung mit x bezeichnet. Der Sulcus inter- 
parietalis lässt sich, öfters durch Windungszüge unterbrochen, 
von dem unteren Ende der hinteren Centralfurche verfolgen 
bis zur Einmündung der Fissura parieto-occipitalis und weiters 
der Occipitalis transversa. (Durch einen Reproductionsfehler 
gerieth auf der Abbildung der Strich, welcher sich auf letzt- 
genannte Furche beziehen sollte, zu kurz, so dass nach der 
Zeichnung otr auf einen aufsteigenden Seitenast des Occipitalis 
lateralis hinweist und die vor demselben liegende Occipitalis 
transversa unbezeichnet blieb.) 

Wir sehen also hier durch das Zusammenfliessen dieser 
drei Furchen ein Analogon der Affenspalte. 

3. Der Hinterhauptslappen zeigt eine mit auffallend 
langen und wohl ausgebildeten Seitenästen versehene Occipitalis 
lateralis. 

4. Schläfelappen. Die erste Schläfewindung wird in ihrem 
mittleren Drittel von einer tiefen Furche unterbrochen, welche 
von der ersten Schläfefurche zur Sylvischen Grube zieht. Die 
erste Schläfefurche sendet zunächst einen etwa 1:5 Centimeter 
langen Seitenast nach aufwärts, der den Gyrus supramarginalis 
scharf von dem übrigen unteren Scheitelläppchen abgrenzt, 
verläuft dann weiter nach hinten, biegt nach aufwärts um, und 
erstreckt sich weit in den Scheitellappen hinein, von der nach 
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unten ziehenden Parieto-Occipitalfurche nur durch eine schmale 
Brücke grauer Substanz getrennt. 

Die wohl charakterisirte zweite Schläfefurche sendet einen 
Nebenast ab, der sie mit der ersten verbindet, und zieht dann 
weiter nach rückwärts bis nahe zur Occipitalis lateralis. Durch 
eine Furche endlich, welche den aufsteigenden Theil der ersten 
Schläfefarche mit dem oben beschriebenen Nebenäste derselben 
verbindet, wird aus dem unteren Scheitellappen ein quadratisches 
Stück inselförmig herausgeschnitten. 

b) Mediale Seite. Der Gyrus fornicatus ist auffallend 
schmal, dabei vielfach wie gekerbt (Mikrogyrie?) und in seinem 
mittleren Drittel verdoppelt. Der mediale Antheil der Parieto- 
Occipitalfarche vereinigt sich wie normal mit der Fissura cal- 
carina. Ein Isthmus gyri fornicati fehlt aber vollständig, 
indem sich der gemeinsame Stamm der vereinigten Parieto- 
oceipitalis und Calcarina direct in die Fissura hippocampi fort- 
setzt; sonst ist an der Medianfläche nichts Besonderes zu be- 
merken. 

c) Insel. Die Inselwindungen sind nicht ganz bedeckt, 
jedoch bloss entsprechend dem vorderen Pol des Schläfelappens 
sichtbar. (Es lässt sich nicht bestimmen, ob dieses nicht 
vielleicht nur in Folge der Härtung zu Stande kam.) 


B. Rechte Hemisphäre. 


a) Convexe Fläche. 1. Stirnlappen. Die vordere 
Centralwindung, welche in ihrem Verlaufe mehrfach eingekerbt 
ist, wird nach vorne zu sehr scharf von den übrigen Stirn- 
windungen abgegrenzt durch die vordere Centralfurche, welche 
schon auf der Medianfläche der Hemisphäre beginnend, ununter- 
brochen nach abwärts zieht, und erst nahe der Sylvischen Furche 
endet. Was die anderen Windungen des Stirnlappens anbelangt, 
so gilt das bei der Beschreibung des linken Lobulus frontal. 
Gesagte in noch höherem Masse auf der rechten Hemisphäre. 
Wir finden wieder eine grosse Anzahl regellos angeordneter 
kurzer Windungszüge; eine Deutung derselben als einzelne der 
typischen Furchen und Gyri erscheint unmöglich. (Fig. 11.) 

2. Scheitellappen. Die hintere Centralwindung wird 


etwa 1 Centimeter nach unten von der Mantelkante quer 
Tr 
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durchbrochen, verschmälert sich im weiteren Verlaufe nach 
abwärts zu einem ganz dünnen, in die Tiefe gerückten Win- 
dungszuge und verbreitert sich erst in ihrem untersten Antheile 
wieder, um sich mit dem Fusse der vorderen Centralwindung 


zu vereinigen. Der Sulcus postcentralis zieht bis in die Sylvische 
Grube. Die Interparietalfurche ist wohl charakterisirt und ver- 
einigt sich mit dem lateralen Antheile der Fissura parieto-occi- 
pitalis, sowie mit der Occipitalis transversa. Als Analogon 
der auf der linken Hemisphäre mit æ bezeichneten Furche 
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finden wir auch hier wiederum zwischen hinterer Central- und 
der Parieto-Occipitalfurche, und parallel zu ersterer eine Furche, 
welche, etwa fingerbreit unter der Mantelkante beginnend und 
in ihrem Verlaufe nur einmal durch einen kleinen Windungs- 
zug unterbrochen, durch den ganzen Scheitellappen nach 
abwärts zieht und sich mit der ersten Schläfefurche direct ver- 
einigt. Hinter dieser eben beschriebenen, atypischen Furche 
xerläuft eine parallele kleine Furche nach aufwärts, am basalen 
Rande des Schläfelappens beginnend und denselben ganz durch- 
setzend, bis sie, durch einen ganz dünnen pli de passage 
von der Interparietalfurche getrennt, im unteren Scheitelläppchen 
endigt. 

Dieser letztere Sulcus, welchen wir die »-Furche nennen 
wollen, kreuzt in seinem Verlaufe sowohl die erste, wie die 
zweite Schläfefurche. 

3. Hinterhauptslappen. Derselbe erhält seine vordere 
scharfe Begrenzung durch das laterale Stück der Fissura 
parieto-occipitalis, welche sich auch hier wieder, gerade wie 
links, ziemlich weit auf die convexe Seite erstreckt; wir finden 
hier noch schöner als auf der linken Hemisphäre das Vor- 
handensein einer Affenspalte. Ausser den eben beschriebenen 
findet sich noch eine ziemliche Anzahl ganz atypischer Furchen 
und Windungen, so dass wir füglich diesen Zustand als Poly- 
gyrie (jedoch nicht Mikrogyrie) des Scheitel- und Hinterhaupt- 
lappens bezeichnen können. Es ist hier das, was Benedikt?) 
den confluirenden Typus nennt, sehr deutlich ausgesprochen; 
ebenso sehr sehen wir diesen Furchenreichthum an dem 

4. Schläfelappen, welcher ausserdem noch das oben ge- 
schilderte Verhalten der ersten und zweiten Schläfefurche 
(Sulcus temporalis primus und secundus), sowie der abnormen 
x-Furche bietet. 

b) Medianfläche. Der Gyrus fornicatus ist in seinem 
vorderen Antheile verdoppelt, später gerade wie links sehr 
schmal, vielfach wie gekerbt, was auf der Abbildung leider 
nicht recht zum Ausdruck kam. Der Sulcus calloso-marginalis 
setzt sich in seinem Hauptstamme direct in die quere Furche 
des Vorderzwickels fort, welche ihrerseits nur durch eine 
schmale Substanzbrücke von der Fissura parieto-occipitalis ge- 
trennt ist, so dass wir von einer Andeutung der bei vielen Säuge- 
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thieren vorhandenen Scissura limbica sprechen können. (Fig. 12.) 
Calcarina und Parieto-occipitalis zu einer gemeinsamen Furche 
vereinigt, miinden wie links direct in die Fissura hippocampi. 
Zu erwähnen ist noch das auffallende Verhalten der Fissura 
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parieto-occipitalis. Dieselbe ist nämlich in ihrem Medialantheile 
derart in drei Furchen getheilt, dass der oberste und unterste 
Ast bis an die Mantelkante reichen, der mittlere Ast aber weit 
über dieselbe hinaus auf die laterale Furche zieht, woselbst er, 
wie wir bereits sahen, in die Interparietalfurche mündet. Der 
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Cuneus, sowie die medialen Theile des Schläfelappens zeigen 
‚ausserdem eine Anzahl ganz abnormer Windungszüge. 

c) Die Insel. Dieselbe ist an der Convexität der Hemi- 
sphäre vollständig bedeckt, tritt jedoch an der orbitalen Fläche, 
von der Spitze des Schläfelappens nicht gedeckt, in Form eines 
wulstigen Windungszuges zum Vorschein. 

Die Stammganglien, Pons, Kleinhirn u. s. w. lassen makro- 
skopisch nichts von der Norm Abweichendes erkennen. Nur der 
Balken erscheint ungewöhnlich schmal bei annähernd normaler 
Länge. 


4. Karl Mayer, Idiot von 14 Jahren. Hu 465, L 16:2, 
B 13'4, Körperlänge 146 Centimeter. 

Das Gehirn sammt den inneren Häuten wog 965 Gramm, 
die letzteren zart, leicht abziehbar. 


A, Linke Hemisphire. 


a) Convexität. 1. Stirnlappen. Der Stirnlappen ist 
ziemlich reich gegliedert, doch lässt sich unschwer der Drei- 
windungstypus erkennen. Die vordere Centralwindung wird 
nach vorne zu von einer oberen und unteren Centralfurche 
begrenzt. Letztere liegt um eine Windungsbreite von 1 Centi- 
meter nach vorne von der oberen Centralfurche und reicht 
ausserdem weiter hinauf in den Stirnlappen, so dass zwischen 
dem unteren Ende des Sulcus postcentralis superior und dem 
oberen Ende des Sulcus praecentralis inferior noch ein vertical 
verlaufender Windungszug von 1 Centimeter Dicke und etwa 
25 Centimeter Länge eingeschaltet ist. Der Gyrus frontal. 
tertius bietet nichts Abnormes. 

2. Scheitellappen. Die hintere Centralfurche endigt erst 
in der Sylvischen. Grube selbst; der Gyrus postrolandicus 
‚verläuft auffallend geschlängelt, aber von normaler Breite. Die 
Fissura parieto-occipitalis zieht in ihrem lateralen Antheile 
als tiefe Furche in einer Länge von über 4 Centimeter über 
die Convexfläche der Hemisphäre und erscheint abnorm weit 
nach vorne gerückt, so dass der dahinter liegende Theil der 
Hemisphäre, welcher als Hinterhauptslappen anzusprechen ist, 
sehr voluminös erscheint. Parallel zur Fissura parieto-occipitalis 
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verlaufen jederseits von ihr zwei atypische Furchen, so dass 
dieselbe von zwei abnormen, vertical ziehenden Windungen be- 
gleitet ist. Ein Sulcus interparietalis ist auf dem Scheitellappen 
selbst kaum angedeutet, taucht vielmehr erst hinter der Parieto- 
occipitalis auf als quer durch den Hinterhauptslappen ziehende 
Furche, welche direct in die Occipitalis transversa ein- 
miindet. 

3. Schläfelappen. Die erste Schläfefurche, welche in 
ihrem Anfange überbrückt ist, sendet einen typisch aufsteigen- 
den Ast in den Scheitellappen, woselbst auch der Gyrus angu- 
laris in gewöhnlicher Weise zu sehen ist; ausserdem aber 
erstreckt sie sich abnormerweise bis weit in den Hinterhaupts- 
lappen hinein, wo sie sich mit der Occipitalis lateralis vereinigt. 
Die zweite Schläfefurche, durch einen Querast in ihrem 
vorderen Drittel mit der Fissura parallela verbunden, wird in 
ihrem weiteren Verlaufe überbrückt und zeigt in ihrem hinteren 
Ende eine abnorme Anastomose mit der dritten (untersten) 
Schläfefurche. 

b) Mediale Seite. Der Präcuneus erscheint auffallend 
schmal. Von der Wurzel der Parieto-Occipitalfurche gehen 
drei Aeste, deren oberster und längster bereits bei der Be- 
schreibung der convexen Fläche der Hemisphäre erwähnt wurde. 
Der mittlere dieser drei Aeste reicht nur bis - zur Mantelkante; 
der unterste Ast gabelt sich wieder in zwei Furchen, deren 
eine über die Mantelkante sich wendend auf die laterale Fläche 
zieht und nur durch einen schmalen pli de passage von der 
Occipitalis lateralis getrennt ist, deren andere auf der medialen 
Seite bleibend bis zum Oceipitalpol verläuft und dort mit der 
Fissura calcarina anastomosirt; es erscheint demnach zwischen 
dem eben beschriebenen Aste einerseits, der Wurzel der Parieto- 
occipitalis und der Calcarina andererseits auf dem Hinterhaupts- 
lappen ein inselförmiges Feld abgegrenzt, ein Verhalten, das 
wir auch an der linken Hemisphäre des Idioten Kamhofer 
fanden. Der Isthm. gyri fornicati ist ganz in die Tiefe gerückt, 
jedoch von normaler Breite. 

c) Orbitalfläche. Hier wäre nur eine dem Sulcus 
olfactorius parallel verlaufende tiefe und lange Furche zu er- 
wähnen, welche sich nahe dem Stirnpol gabelig theilt (Sulcus 
radiatus). 
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B. Rechte Hemisphire. 


a) Convexität. Das Verhalten der oberen und unteren 
vorderen Centralfurche ist ganz analog dem auf der linken 
Hemisphäre. Der Stirnlappen zeichnet sich wieder durch eine 
sehr reiche Gliederung aus (in seiner mittleren Partie ist der 
Vierwindungstypus unverkennbar). Einige Beachtung verdient 
die Gestalt der untersten Stirnwindung. Dieselbe wird wenige 
Millimeter vor dem unteren Ende des Sulcus praecentralis in- 
ferior von einer aus der Fissura Sylvii aufsteigenden kurzen 
Furche eingeschnitten, welche aber nicht als Ram. ascendens 
anterior aufgefasst werden darf. Vielmehr finden wir 2'/, Centi- 
meter nach vorne von diesem kurzen Aste einen sehr tiefen 
und breiten Einschnitt in die untere Stirnwindung, welcher 
sich alsbald in zwei unter stumpfem Winkel zusammenstossende 
Nebenäste theilt. Diese beiden entsprechen dem Ram. ascend. 
anterior einerseits und dem Ram. anterior horizontal. Fissurae 
Sylvii andererseits. Die Pars triangularis gyri frontal. tertii 
erscheint demnach als ziemlich schwach entwickelt und derart 
nach oben gerückt, dass nur die Pars opercularis und Pars 
orbitalis den oberen Rand der Sylvischen Grube bilden. 

1. Scheitellappen. Die hintereCentralfurche zieht anfangs 
parallel zur Rolando’schen Spalte; nach einem Verlaufe von 
etwa 3 Centimeter wendet sie sich nach vorne convergent zur 
Centralspalte und endet beiläufig in der Mitte der hinteren 
Centralwindung, welche in Folge dessen an dieser Stelle tief 
eingeschnitten wird. Der Scheitellappen selbst zerfällt in eine 
Anzahl ganz atypisch parallel gestellter und vertical ziehender 
‘Windungen. Eine Trennung des Scheitellappens in ein oberes und 
unteres Läppchen durch eine Interparietalfurche ist nicht zu 
sehen, vielmehr erscheint eine als solche zu deutende Furche 
erst auf dem Hinterhauptslappen von der Fissura parieto-occi- 
pitalis aus entspringend, welche letztere wieder abnorm weit 
nach vorne gerückt ist und in einer Länge von 3'/, Centimeter 
die laterale Seite der Hemisphäre durchsetzt. 

DerSulcus interparietalis geht unmittelbar in die Fissura ocei- 
pitalis transversa über, welche sich alsbald nach aufwärts über die 
Mantelkante hinweg auf die mediale Fläche wendet und dort 
ibr Ende in einer kurzen, parallel zur Mantelkante verlaufenden 
Furche des Cuneus findet. 
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2. Schläfelappen. Die Fissura parallela scheint sich bei 
oberflächlicher Betrachtung in zwei ziemlich gleich verlaufende 
aufsteigende Schenkel zu theilen; drängt man aber die oberste 
und mittlere Schläfewindung auseinander, so erkennt man, dass 
der untere der beiden eben erwähnten Aeste durch eine in der 
Tiefe liegende schmale Uebergangswindung von dem ersteren 
getrennt ist. Die erste Schläfewindung ist in ihrem Anfangs- 
stücke durchbrochen durch eine quer von der oberen Schläfe- 
furche in die Sylvische Grube ziehende Verbindungsfurche. Die 
zweite Schläfefurche ist nur im vorderen Antheile gut aus- 
‚gebildet. . : 

b) Mediale Seite. Von der Fissura parieto-occipitalis 
gehen ausser dem bereits erwähnten, weit sich lateral erstrecken- 
den Aste noch zwei nebeneinander verlaufende Zweige ab, 
welche aber nur bis zur Mantelkante ziehen, sonst weichen die 
morphologischen Verhältnisse nicht wesentlich von der Norm ab. 

Ein Verhalten des Commissurensystems, wie wir es bei 
dem Falle II (Idiot Kamhofer) kennen gelernt haben, treffen 
wir auch hier, nämlich: Fornix, Corpus callosum etc. normal 
entwickelt, aber keine Spur einer grauen (mittleren) Commissur. 


5. Caroline Pa wel, Idiotin, 33 Jahre. Körperlänge 158 Centi- 
meter, Länge der oberen Extremitäten 69 Centimeter, der 
unteren (vom Trochanter gemessen) 80 Centimeter. 

Der Schädel ist symmetrisch, mit gut erhaltenem Gebisse 
und starker Prognathie. Von den Nähten sind alle bis auf die 
Frontal- und Sphenobasilarnaht erhalten. Die Schädelknochen 
sind von mittlerer Dicke, Gefässfurchen und Impression. digitatae 
bieten nichts Abnormes; die hintere Schädelgrube erscheint im 
Vergleiche zu den beiden vorderen etwas vertieft, ist beider- 
seits gleich. Die einzelnen Schädelmasse sind folgende: Hu = 
454, L = 157, B= 128, H = 129, nb = 93, nclb = 362, 
zz = 8:9, mm = 91, Ca = 980 Kubikcentimeter. Was das 
Gehirn anbelangt, so erscheint es bei oberfiächlicher Betrachtung 
wenig verkleinert, die beiden Hemisphären vollständig sym- 
metrisch an Grösse, und das Kleinhirn gänzlich überdeckend. 
Wie schwer das Gehirn im frischen Zustande war, war uns 
anfangs nicht bekannt. 
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Mit Rücksicht auf die Capacität würde sich nach Mar- 
chand’s Vorgange das Gehirngewicht auf etwa 930 bis 940 Gramm 
berechnen lassen. (Marchand, l. c. pag. 206.) Es ist nun recht 
interessant, dass sich nachträglich das Gehirngewicht in einem 
alten Protokolle verzeichnet vorfand und mit 950 Gramm an- 
gegeben war. 


A, Linke Hemisphäre. 


a) Convexe Seite. 1. Stirnlappen. Der Stirnlappen 
zeigt den typischen Dreiwindungstypus, die erste und zweite 
Stirnwindung bietet nichts Auffälliges, als dass dieselben sehr 
einfach gebaut und arm an secundären Furchen erscheinen. 
Was die untere Stirnfurche anbelangt, so springt vor allem 
die geringe Entwickelung der Pars triangularis ins Auge, 
welche einen Theil der Insula Reilii freilässt, und von der 
in normaler Grösse vorhandenen Pars orbitalis durch einen 
nur ganz kurzen seichten Ast getrennt ist, der als Ram. 
ant. horizontal. Fissurae Sylvii zu deuten ist. Die Pars 
opercularis der unteren Stirnwindung ist ziemlich kräftig 
und durch einen beiläufig 3 Centimeter langen Ram. anterior 
ascend, Fissurae Sylvii von der Pars triangularis getrennt; 
parallel zum aufsteigenden, vorderen Ast der Sylvischen Furche 
und von demselben nur durch eine ganz schmale Substanzbrücke 
getrennt, verläuft die untere, vordere Centralfurche nach 
abwärts bis nahe an die Sylvische Furche selbst, ohne aber 
mit derselben wirklich zu anastomosiren. Die vordere Central- 
windung verläuft regelmässig, aus ihr entspringt breit die 
mittlere Stirnwindung. Auch an der Rolando’schen Furche ist 
nichts Besonderes zu bemerken. (Fig. 13.) 

2. Scheitellappen. Windungen und Furchen derselben 
weisen nichts von der Norm Abweichendes auf bis auf eine 
atypische ziemlich tiefe Furche, welche von dem unteren Ende 
der hinteren Centralfurche entspringend etwa 1'/, Centimeter 
schräg nach abwärts verläuft, so dass der Gyrus supramargi- 
nalis scharf von dem übrigen unteren Scheitelläppchen getrennt 
erscheint. Die Interparietalfurche mündet in ziemlich typischer 
Weise in die Occipitalis transversa ein. 

3. Schläfelappen. Alle Furchen und Windungen verhalten 
sich ziemlich regelmässig. 
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4. Hinterhauptslappen. Die Anordnung der Windungen 
an demselben ist schon an gauz normalen Gehirnen eine der- 
massen wechselnde, dass die Beurtheilung einer eigentlichen 
Windungsanomalie wohl unmöglich erscheint. Es fällt nur die 
stärkere Längenentwickelung der Occipitalis lateralis auf, welche 
mit der Oceipitalis transversa unmittelbar zusammenhängt. 


Rag S Pop T, 
Fig. 13. Linke Hemisphäre der Pawel. (Convexe Seite.) 


b). Mediale Fläche. Sulcus calloso-marginalis, Präcuneus, 
Gyrus hippocampi u. s. w. verhalten sich ganz typisch. Zu er- 
wähnen ist aber der medial gelegene Antheil der Fissura 
parieto-occipitalis. (Fig. 14.) Derselbe gabelt sich noch auf 
der medialen Seite und sendet einen Ast über die Mantelkante 
hinaus auf die laterale Fläche der Hemisphäre, während 
ein zweiter Ast in scharfem Winkel umbiegt und längs der 
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Mantelkante bis zum hinteren Pole der Hemisphäre verläuft. 


Der Hinterhauptslappen wird an seiner medialen Seite durch diese, 


sowie durch secundäre, ähnlich verlaufende Furchen in drei 
schmale, parallel und längs gestellte Windungen getheilt. 

c) Dass die Reil’sche Insel im vorderen Antheile der 
Sylvischen Grube durch die schmächtige Entwickelung der Pars 
triangularis in der Ausdehnung eines kleinen Dreieckes von je 
1 Centimeter Länge frei liegt, wurde bereits erwähnt. 
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Fig. 14. Linke Hemisphäre der Pawel. (Mediale Seite.) 


B. Rechte Hemisphäre. 


a) Convexe Fläche. 1. Stirnlappen. Es lässt sich auch 
hier wieder unschwer der Dreiwindungstypus erkennen. Die erste 
Stirnwindung erreicht nicht den vorderen Pol der Hemisphäre, 
indem die obere Stirnfurche etwa 1'/, Centimeter vor dem 
Stirnpole nach aufwärts verläuft und über die Mantelkante hin- 
weg sich auf die mediale Fläche wendet. Die zweite Stirnwindung 
zeigt vielfach Einschnitte durch secundäre Furchen von der 
mittleren oder unteren Stirnfurche aus und verläuft sonst regel- 
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mässig. An der unteren Stirnwindung fällt sofort wieder die 
mangelnde Entwickelung der Pars triangularis auf, und zwar in 
noch höherem Masse als dieses bereits bei Beschreibung der 
linken Hemisphäre erwähnt wurde. Die Insel liegt auch rechts: 
in grösserer Ausdehnung bloss als linkerseits. Sowohl Pars orbi- 
talis wie Pars opercularis sind kräftig, von entsprechender 
Grösse, und drängen die ganz rudimentäre Pars triangularis 
geradezu nach aufwärts. Von der Sylvischen Spalte aus schneidet 
ein sehr breiter, kurzer Ast zwischen Pars orbitalis und trian- 
gularis ein, welcher, sich alsbald gabelnd, die schmächtige Pars 
triangularis zwischen seinen beiden Nebenästen umfasst. Die 
vordere Centralfurche gabelt sich in ihrem untersten Antheile 
und reicht sehr tief nach abwärts, ohne aber, gerade so 
wie links, in die Sylvische Furche einzumünden. Von der 
vorderen Centralwindung ist nichts Erwähnenswerthes anzugeben. 
(Fig. 15.) 

2. Scheitellappen. Die Interparietalfurche sendet, kurz 
bevor sie sich mit der Occipitalis transversa vereinigt, einen 
auf ihre bisherige Richtung senkrecht stehenden Ast bis nahe 
zur Mantelkante nach aufwärts, welcher durch einen nur wenige 
Millimeter breiten Zug von Rindensubstanz von der sehr weit 
auf die laterale Fläche sich erstreckenden Parieto-Occipital- 
furche getrennt ist. Auf der Zeichnung schneidet die Contour 
der Mantelkante diesen Seitenast der Interparietalis ab, so dass 
der erwähnte pli de passage zwischen derselben und der Fissura 
parieto-occipitalis nicht sichtbar ist. Von dem unteren Ende der 
hinteren Centralfurche geht in ähnlicher Weise wie auf der 
linken Seite, nur nicht so gut ausgeprägt, eine secundäre Furche 
schräg nach hinten abwärts, welche den Gyrus supra-marginalis 
gegen den übrigen unteren Scheitellappen abgrenzt. 

3. und 4. Schläfe- und Hinterhauptslappen bieten auf 
der convexen Fläche nichts, was von dem gewöhnlichen morpho- 
logischen Typus wesentlich abwiche. 

b) Mediale Fläche. Aus dem vorderen Antheile des Sulcus 
calloso-marginalis geht eine ziemlich tiefe Furche quer durch 
den medialen Theil des Stirnlappens bis über den vorderen Pol 
auf die äussere Fläche. Der Sulcus calloso-marginalis selbst 
erscheint kurz vor Abgabe des Sulcus paracentralis breit über- 
brückt. Die Parieto-Occipitalfurche gabelt sich wieder noch auf 
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der inneren Fläche der Hemisphäre; ein Ast geht, wie bereits 
beschrieben, sehr weit auf die laterale Fläche, ein zweiter Ast 


Fig. 15. RechteHemisphäre der Pawel. (Convexe Seite.) 


D 
, 


È 
Jar 
CH 


verläuft eine kurze Strecke noch auf der Innenseite, wendet sich 
dann mit einem Ausläufer über die Mantelkante hinweg nach 
aussen, während sein eigentliches Ende sich wieder mit der 
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Fissura calcarina vereinigt; eine recht tiefe Gefässfurche täuscht 
auf den ersten Blick eine Anastomose dieses Astes mit der 
Oceipitalis transversa vor. Der Cuneus zerfällt wieder in etwa 3 
bis 4 schmale parallele, längsgestellte Windungszüge. Die 
dritte Schläfefurche, welche bloss in ihrem Anfangstheile gut 
ausgeprägt erscheint, mündet nach vorne zu in die Occipito- 
temporal. inferior ein. Der Balken erscheint sehr schmal, aber 
nicht verkürzt. (Fig. 16.) 
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Fig. 16. Rechte Hemisphäre der Pawel. (Mediale Seite.) 
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Besondere Beachtung verdient die Fascia dentata Tarini, 
beziehungsweise die ganze, mit Riicksicht auf die Entwickelungs- 
geschichte als äusserer Randbogen zu bezeichnende Partie des 
Gyrus marginalis. Dieselbe ist bekanntlich bei den Quadrupeden 
und bei dem menschlichen Embryo gut ausgebildet und lässt 
sich speciell bei den Gyrencephalen deutlich in drei Portionen 
eintheilen, in den Gyrus dentatus (Fascia dentata Tarini), in 
den Gyrus supracallosus und Gyrus geniculi. Beim Menschen 
ist nur der ventrale Antheil des äusseren Randbogens, die Fascia 
dentata Tarini gut entwickelt, während der dorsale ganz 
rudimentär erscheint und nur mehr in Form der Laneisischen 
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Streifen erhalten ist.°°®) In dem vorliegenden Falle nun sehen 
wir, wie sich die Fascia dentata Tarini ohne scharfe Grenze 
in einen ausserordentlich gut charakterisirten Gyrus supra- 
callosus fortsetzt. Letzterer schlingt sich um das Splenium 
corporis callosi herum, lässt sich ferner, durch den Lobus 
limbicus bedeckt, noch eine kleine Strecke auf der Rückseite 
des Balkens verfolgen, um dann in Form der Striae Lancisii 
in normaler Weise sich zu verlieren. An den übrigen Partien 
(Sehhügel, Kleinhirn, verlängertes Mark u. s. w.) ist makro- 
skopisch durchaus nichts Abnormes wahrzunehmen. 


6. Fuchs Gustav, Idiot von 22 Jahren. Körperlänge 
134:5 Centimeter. Hu 44, L 15, B 13, H 8, nelb 30. 

Das Gewicht des frischen Gehirnes sammt den inneren 
Häuten betrug 908 Gramm. Die beiden Hemisphären erscheinen 
bei oberflächlicher Betrachtung an Grösse und Volumen gleich, 
das Kleinhirn ragt beiderseits um etwa 0°5 bis 1 Centimeter 
über den Occipitalpol hinaus. 


A. Linke Hemisphäre. 


a) Convexe Seite. 1. Stirnlappen. Die Stirnwindungen 
sind ziemlich einfach gegliedert und hängen durch wenige Ver- 
bindungsbrücken untereinander zusammen. Die mittlere Stirn- 
windung ist in ihrem vorderen Antheile auf eine ziemlich lange 
Strecke verdoppelt (also Andeutung des Vierwindungstypus). 
Die Pars triangularis der untersten Frontalwindung erscheint 
in ihrer Entwickelung stark zurückgeblieben, so dass ein 
grosser Theil der Inselwindungen unbedeckt bleibt; abnorm lang 
und tief zeigt sich hier der Ramus ascendens anterior Fossae 
Sylvii. Die vordere Centralwindung hängt breit mit der hinteren 
zusammen, so dass wir also hier eine vollständige Ueberbrückung 
der Rolando’schenSpalte antreffen. (Fig. 17.) Unterhalb dieser eben 
genannten Verbindungsbrücke wird der Gyrus praecentralis scharf 
durchschnitten durch eine tiefe Furche, welche die Rolando’sche 
Furche und den Sulcus praecentralis superior verbindet. Eine 
zweite solche Unterbrechung der Continuität der Frontalis 


ascendens findet sich in deren unterem Drittel, wodurch die 
Obersteiner Arbeiten V. 8 
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untere (zweite) Stirnfurche direct aus der Centralspalte ent- 
springt. 
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2. Scheitellappen. Dass die Rolando’sche Spalte über- 
brückt erscheint, wurde bereits erwähnt. Oberhalb und unter- 
halb dieser Verbindungsbrücke der beiden Centralwindungen 
ist der Gyrus postcentralis tief eingeschnitten, ohne dass aber 
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seine Continuität, wie dieses bei der vorderen Centralwindung 
der Fall ist, gänzlich aufgehoben wäre. Aus dem recht tiefen 
Ende der hinteren Centralfurche entspringt der Sulcus inter- 
parietalis, welcher sich direct sowohl in den lateralen Antheil 
der Fissura parieto-occipitalis, wie auch in die Occipitalis 
transversa fortsetzt; dadurch, sowie durch das Fehlen des 
premier pli de passage von Gratiolet finden wir hier eine 
sogenannte „Affenspalte”. Ein Ausläufer der Occipitalis trans- 
versa hängt unmittelbar mit der Occipitalis lateralis zusammen, 
welche ihrerseits mit dem hinteren Schenkel der Fissura Sylvii 
anastomosirt. Der Gyrus angularis schlingt sich nicht um den 
aufsteigenden Schenkel der Fissura parallela herum, sondern 
um einen Ast, der von der Sylvischen Furche ausgeht. 

3. Der Hinterhauptslappen, der, wie wir eben sahen, 
gegen den Scheitellappen scharf abgegrenzt erscheint, erhält eine 
sehr deutliche Trennungsfurche auch gegen den Schläfelappen 
dadurch, dass die Sylvische Furche, welche sich abnorm weit 
nach hinten erstreckt, in die Occipitalis lateralis sich fortsetzt. 

4. Der Schläfelappen bietet nichts Erwähnenswerthes 
bis auf den Umstand, dass die erste Schläfenwindung von einem 
Zweige der Sylvischen Spalte tief eingeschnitten wird, und 
dass die erste Temporalfurche bedeutend verkürzt erscheint. 

b) Mediale Seite. Von den Windungen und Furchen der 
Innenfläche ist nur das Verhalten des Sulcus calloso-margi- 
nalis auffallend, welcher in seinem Anfangstheile verdoppelt 
erscheint, und in der Gegend des Balkenknies eine sehr tiefe, 
transversal verlaufende Furche bis auf die laterale Fläche 
sendet, so dass der Gyrus frontalis superior in seinem Verlaufe 
quer durchbrochen erscheint. Ferner wäre die ziemlich kräftige 
Entwickelung der Balkenwindung zu erwähnen (B, Fig. 18.) 


B. Rechte Hemisphäre. 


a) Convexität. 1. Der Gyrus frontalis superior 
verläuft ohne Unterbrechung und fast ohne Zusammenhang mit 
den übrigen Stirnwindungen bis zum Frontalpol, während die 
zweite und dritte Stirnwindung durch vielfache Uebergangs- 
windungen miteinander in Verbindung stehen. Auch hier wieder, 


wie links, blieb besonders die Pars triangularis an Volumen 
8t 
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zurück, so dass das Ufer der Sylvischen Spalte gegen den 
Stirnlappen zu nur von der Pars orbitalis und Pars opercularis 
gebildet wird. Die Insel liegt in grosser Ausdehnung bloss. Der 
Gyrus praerolandicus, welcher in seinem obersten Drittel 
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zweimal scharf eingeknickt wird, sendet einen breiten Windungs- 
zug zur hinteren Centralwindung (also beiderseits Ueberbrückung 
der Rolando’schen Spalte); hierauf verengt sich die Frontalis 
ascendens in dem mittleren Drittel, um in ihrem untersten 
Antheile wieder eine normale Breite zu erlangen. (Fig. 19.) 
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2. Scheitellappen. Aus der hinteren Centralfurche 
entspringt breit der Sulcus interparietalis, welcher mit der 
Fissura parieto-occipitalis zusammenhängt; sonst wäre an dem 


Fig. 19. Rechte Hemisphäre des Fuchs. (Convexe Seite.) 


Scheitellappen nichts Besonderes hervorzuheben, ebenso wenig 
an dem 

3. Hinterhauptslappen. 

4. Schläfelappen. Der aufsteigende Schenkel der Fissura 
parallela gabelt sich in zwei Theile, deren einer unmittelbar 
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mit der Interparietalfurche anastomosirt, während sich um den 
anderen in typischer Weise der Gyrus angularis herumschlängelt. 
Die dritte Schläfefurche mündet, nachdem sie sich basalwärts 
gewendet, breit in die Occipito-temporalis inferior ein. 
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b) Mediale Seite. Der Sulcus calloso-marginalis verhält 
sich genau so wie links, d. h. wir finden von seinem vorderen 
Antheile ausgehend eine abnorme tiefe Furche quer die erste 
Stirnwindung theilend, während an den übrigen Windungen und 
Furchen nichts Atypisches zu sehen ist. Auch hier wieder 
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zeichnet sich die Balkenwindung durch besonders gute Ent- 
wickelung aus. Die Windungen an der medialen Fläche beider 
Hemisphären sind sehr einfach und plump gebaut, arm an 
secundärer Gliederung. (Fig. 20.) 

c) Der Balken, das Commissurensystem, Mittel-, Zwischen- 
und Hinterhirn sind in keiner Weise von der Norm ver- 
schieden. 


7. Montag Franz, ein epileptischer Idiot von etwa 
24 Jahren. Körperlänge 164 Centimeter. Schädelmasse: Hu = 
44-7, L = 154, B=123, H = 12:3, nelb = 35,8, nb = 86 bis 
88, zz = 88, mm = 104. 

Starke Prognathie. Die Nähte sind noch deutlich zu sehen 
und offen. Die Schädelknochen sind sehr porös, haben an dem 
Stirntheile eine Dicke von 5 Millimeter, an den übrigen Partien 
sind sie dünner. Die Eminentia occipitalis externa sehr stark 
hervorspringend, ebenso die Linea semicircularis s. nuchae su- 
perior. Das Gehirn wog frisch sammt den inneren Häuten 
831 Gramm. Die linke Hemisphäre ist geringer an Volumen als 
die rechte. Gleich auf den ersten Blick fällt dieses Gehirn durch 
einen Befund auf, wodurch es sich von allen den bisher be- 
schriebenen Gehirnen auszeichnet. Wir bemerken nämlich hier 
einen Zustand, den Heschl'%®) zuerst unter dem Namen der 
Mikrogyrie beschrieb. Es sind nicht alle Partien der Grosshirn- 
hemisphäre davon gleichmässig befallen. Da durch die Mikro- 
gyrie ein Auffinden der typischen, morphologischen Verhältnisse 
sehr erschwert, stellenweise unmöglich ist, wollen wir zunächst 
kurz die wenigen wohl charakterisirten und als solche erkenn- 
baren typischen Gyri und Furchen beschreiben und zum Schlusse 
alle jene Regionen zusammenfassend aufzählen, an welchen wir 
ausgesprochen den oben bezeichneten Zustand finden. Im voraus 
wollen wir noch bemerken, dass, wie auch in den bisher be- 
schriebenen Gehirnen, bloss die Grosshirnhemisphären Sitz der 
Abnormitäten sind, während Mittelhirn, Brücke, Kleinhirn u. s. w. 
ein ganz normales Aussehen haben. 

Ein gewisses Interesse darf der vorliegende Fall auch 
darum beanspruchen, weil mit Rücksicht auf die Heschl’sche 138) 
Angabe, es stürben die mit Mikrogyrie behafteten Individuen 
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gewöhnlich mit längstens zwei Jahren, das Alter unseres Falles 
(24 Jahre) immerhin Beachtung verdient. 


Caylag exesuog) Senat sop aawudstmag ayury "15 Zu 


A, Linke Hemisphäre. 


a) Convexität. 1. Stirnlappen. Die Präcentralfurche 
mündet in die Sylvische Grube ein. Der Gyrus praerolandicus 
erscheint in seiner oberen Hälfte normal breit, erfährt dann 
eine tiefe Einknickung und ist in der unteren Hälfte etwas 
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schmäler, dabei feinhöckerig und gekerbt. Die zweite Stirn- 
windung erscheint im vorderen Antheile verdoppelt, die unterste 
Stirnwindung ist gut ausgebildet und wohl differenzirt in eine 
Pars opercularis, triangularis und orbitalis. (Fig. 21.) 


Fig. 22. Linke Hemispbäre des Montag. (Mediale Seite.) 


2. Scheitellappen. Wir können die hintere Centralfurche 
gut erkennen, welche bis in die Sylvische Grube sich erstreckt, 
ferner die Interparietalfurche, welche mit einem Seitenaste in 
die Oceipitalis transversa sich fortsetzt. 

Die hintere Centralwindung ist in ihrem obersten Drittel 
nur 1'/, Millimeter dünn und in die Tiefe versenkt, zeigt dann 
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etwas breiter werdend in ihrem ganzen Verlaufe eine fein- 
höckerige, gekerbte Beschaffenheit. Der obere Scheitellappen ist 
ziemlich frei von dem mikrogyrischen Aspecte. 

b) Mediale Seite. Der Vorzwickel erscheint ganz un- 
verhältnissmässig verbreitert, seine Querfurche sendet bis zur 
Mantelkante einen aufsteigenden Ast. (Fig. 22.) Der Cuneus ist 
ausserordentlich verschmälert; dieFissura calcarina wenig deutlich, 
sehr seicht; es mündet in den medialen Theil der Fissura parieto- 
occipitalis eine abnorme Furche, welche, an der Basis des Ge- 
hirnes verlaufend, den Hinterhauptslappen scharf von dem Schläfe- 
lappen trennt und bis zur unteren Kante des letzteren zieht. 
Endlich wäre eine starke Ausbildung der Balkenwindung zu er- 
wähnen. 


B. Rechte Hemisphäre. 


ol Convexität. 1. Stirnlappen. Sowohl die Rolando’sche 
wie die vordere Centralfurche finden ihr Ende erst in der Sylvi- 
schen Grube selbst. Der Gyrus praecentralis ist gut ausgebildet, 
jedoch an drei Stellen seines Verlaufes scharf eingeknickt, be- 
sonders in seiner Mitte. Die Pars opercularis der unteren 
(dritten) Stirnwindung wird von der Pars triangularis durch 
einen normal langen Ramus ascendens anterior abgegrenzt, 
während der Ramus horizontalis anterior ganz abnorm lang und 
tief erscheint, sich weit in den Stirnlappen hinein erstreckend. 
(Fig 23.) 

2. Scheitellappen. Die hintere Centralfurche geht wieder 
in die Sylvische Grube ein. Der Gyrus postcentralis ist nur in 
seiner oberen Hälfte gut ausgebildet, aber auch hier sowohl ab- 
solut, wie relativ ziemlich schmal. (Durch einen unliebsamen Re- 
productionsfehler ist in der Abbildung der Zeiger für Pa (Parietalis 
ascendens, Gyrus postcentralis) anstatt auf der entsprechenden 
Windung, zu weit nach vorne gerückt, so dass er auf den 
obersten Antheil der vorderen Centralwindung zu liegen kommt.) 
In der unteren Hälfte des Gyrus postrolandicus ausgesprochene 
Mikrogyrie. Von der Mantelkante schneidet etwa 1'/, Centimeter 
weit eine Furche in den oberen Scheitellappen ein, welche wir 
als den aufsteigenden Ast des Sulcus calloso-marginalis auf die 
mediale Seite verfolgen können. Die Interparietalfurche ist sehr 
gut entwickelt und anastomosirt mit der Fissura parieto-occi- 
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pitalis, welche auffallend weit nach vorne in schräger Richtung 
über die Mantelkante hinüber zieht. 
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3. Schläfelappen. Die erste Schläfefurche lässt sich 
ziemlich weit in den Scheitellappen hinauf verfolgen, in ihrer 
mittleren Partie gibt sie einen Ast ab, der quer durch den 
Schläfelappen nach abwärts verläuft und durch eine dünne 


Fig. 23. Rechte Hemisphäre des Montag. (Convexe Seite.) 
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Uebergangswindung von der dritten Schläfefurche getrennt ist. 
Die zweite Temporalfurche ist auffallend tief und windet sich 
im Bogen sehr bald basalwärts, parallel zu dem eben geschilderten 
Aste der ersten Schläfefurche. Im hinteren Antheile des Temporal- 
lappens zieht in querer Richtung eine Furche, welche wohl als 
Endstück des Sulcus temporalis secundus anzusprechen ist, So 
dass wir jenen basalwärts gerichteten Bogen als abnorm tiefe 
Anastomose zwischen zweiter und dritter Schläfefurche zu deuten 
genöthigt wären. 

b) Mediale und basale Seite. Der Zwickel ist wieder 
ausserordentlich schmal, die Fissura calcarina überhaupt kaum 
angedeutet, sehr seicht. Vom hinteren Ende des Sulcus occipito- 
temporalis zieht an der basalen Fläche eine ziemlich tiefe Furche 
quer hinüber zur dritten Schläfefurche, welche, wie wir oben 
sahen, auch mit der zweiten Schläfefurche communicirt. 

Aus dem Gewirre der mikrogyrischen Windungen lassen 
sich die eben beschriebenen vorderen Furchen und Windungen 
noch deutlich herausheben. Alle die in der bisherigen Be- 
schreibung nicht genannten Sulci und Gyri sind nicht erkennbar; 
statt ihrer finden wir ausgesprochene Mikrogyrie, d. h. eine 
Anzahl wurmförmiger, höckeriger Windungen, welche von viel- 
fachen regellos verlaufenden und miteinander confluirenden 
Furchen durchschnitten sind. Es findet sich dieser Zustand also: 

Rechts: An den drei Stirnwindungen, besonders in der 
Mitte des Stirnlappens, im Gyrus fornicatus, im unteren 
Scheitelläppchen, fast im ganzen Bereiche der Convexität des 
Schläfelappens, besonders hochgradig am Lob. lingualis und 
fusiformis und endlich im Bereiche des Hinterhauptlappens, der 
übrigens beiderseits im Ganzen in seinem Volumen verkleinert 
ist, so dass das Kleinhirn bei der Betrachtung von oben nicht 
vollständig von dem Grosshirn bedeckt erscheint. 

Links zeigt sich die Mikrogyrie an den mittleren Stellen 
des Stirnlappens, am Scheitellappen, besonders in seinem unteren 
und vorderen Antheile, in den der Sylvischen Grube zunächst 
liegenden Partien des Schläfelappens, am Gyrus fornicatus und 
endlich wieder, sowohl medial wie lateral, an dem im Ganzen 
verkleinerten Hinterhauptslappen. 

Wenn wir uns bestimmt fanden, das eben beschriebene 
Verhalten, trotzdem uns eine histologische Untersuchung, wie 
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eingangs erwähnt, unmöglich war, als Mikrogyrie zu bezeichnen, 
und nicht sclerotisch atrophische Herde anzunehmen, so geschieht 
es mit Rücksicht ‚darauf, dass die inneren Gehirnhäute durch- 
wegs zart waren, sich leicht und ohne an der Rinde Substanz 
verluste zu setzen, abziehen liessen, was wohl sicher gegen 
einen entzündlichen Process spricht. 

Von den nun folgenden Fällen sind leider nur mehr die 
Schädel erhalten. Die Gehirne sind im Laufe der Zeit theils 
verloren gegangen, theils haben sie derart gelitten, dass sie 
für eine auch nur halbwegs exacte Beschreibung völlig un- 
brauchbar wurden. Wir können daher von letzteren nur die 
dürftigen Angaben bringen, welche wir den alten Sections- 
protokollen entnehmen konnten. 


8. Süss Anna, eine Idiotin von 54 Jahren. 

Das Gehirn wog frisch 782 Gramm. Auf der linken Hemi- 
sphäre war durch eine ausnahmsweise mächtige Entwickelung 
einer Tiefenwindung eine Ueberbrückung der Fissura Rolandi 
angedeutet. (In unserem Falle Fuchs sind beide Centralspalten, 
wie wir sahen, durch einen breiten Windungszug vollständig 
in einen oberen und unteren Theil geschieden.) 

Die Schädelknochen enthalten nur mehr an den vorderen 
Partien Diploé, sonst sind sie compact; ihre Dicke beträgt an 
den seitlichen Stellen 3 Millimeter, sonst überall 4 Millimeter. 
Die Nähte sind aussen noch offen, sogar die Sutura frontalis 
ist noch deutlich vorhanden. (54jähriges Individuum!) 

Die Linea semicircularis springt stark vor. Folgendes sind 
die einzelnen Schädelmasse: 

Hu 44:8, L 16:4, B 12, H 11:1, nelb 34:9 bis 35, mm = zz 
$9, nb 8-5. 


9. Laska Raimund, ein epileptischer Idiot von 28 Jahren. 

Wir fanden hier noch die Angabe verzeichnet, dass das 
Gehirn ausgebreitete Mikrogyrie aufwies, sowie, dass das Ammons- 
horn beiderseits in seiner Consistenz abnorm dicht war. 

Das Gehirngewicht betrug 910 Gramm. Das Cranium besitzt . 
allerorts reichlich Diploé, ist gleichmässig dick (5 Millimeter). 
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Die Nähte sind durchwegs erhalten. Längs der Pfeil- und 
Kranznaht findet man an der Innenfläche des Schädeldaches 
eine mässige Auflagerung von Osteophyten. 

Hu 46, L 157, B 129, H 135, nelb 3%, nb 9-3, zz 9:2, 
mm 91 bis 9%. 


10. Brunner Leopold, ein Idiot von 50 Jahren. 

Das Gehirn wog im frischen Zustande 720 Gramm, die 
Windungen waren höchst einfach und spärlich, die Rinde 
erschien durchaus dreifach contourirt. Alle Nähte sind noch offen 
bis auf den hintersten Antheil der Pfeilnaht, welche daselbst 
bereits verstrichen ist. Die Stirne ist ziemlich fach, zurück- 
tretend; der Schädel im Ganzen seiner Form nach verhältniss- 
mässig hoch und schmal. Folgendes sind die einzelnen Masse: 

Hu 423, L 14:8, Br 11:5, H 11:8, nelb 34:8, nb 9-2, zz 8'6, 
mm 93, Ca 870 Cubikcentimeter (am macerirten Schädel 
bestimmt). 


Zum Schlusse seien noch kurz zwei Fälle angeführt, 
welche den von Giacomini sogenannten Pseudomikrocephalen 
zuzurechnen sind. Wir finden hier direct pathologische Ver- 
änderungen, die Residuen entzündlicher Vorgänge. Das unter 
der Norm geringe Gewicht des Gehirns erklärt sich in den 
beiden folgenden Fällen durch einen meningo-encephalitischen 
Process, der schon bei makroskopischer Besichtigung an dem 
Weingeistpräparate daran zu erkennen ist, dass die inneren 
Häute an vielen Stellen stark verdickt sind und derart innig 
mit der Rinde zusammenhängen, dass sie sich nur schwer und 
unter ausgedehnten Substanzverlusten abziehen lassen. 

Viele Windungen sind wurmförmig geschrumpft, ganz 
atrophisch-sclerotisch. 

Nachdem schon Giacomini betonte, dass derartige Fälle 
aus der Casuistik der Mikrocephalie auszuschliessen seien, wollen 
wir von einer genauen Berücksichtigung der Windungsverhält- 
nisse absehen. Wir verzichten um so eher auf eine ausführliche 
Beschreibung, als gerade durch die oben erwähnten Verhält- 
nisse eine genaue Untersuchung der Furchen und Windungs- 
verhältnisse sehr erschwert, ja stellenweise unmöglich wurde, 
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indem sich trotz der grössten Sorgfalt beim Abziehen der inneren 
Häute bei vielen Furchen nicht mehr sagen liess, ob dieselben 
miteinander anastomosiren oder durch Uebergangswindungen 
voneinander getrennt waren u. 8. w. 

Nur der Vollständigkeit halber wollen wir hier die Schädel- 
masse und das Gehirngewicht der beiden Fälle angeben. 


11. Paybach Theresia, ein idiotisches Mädchen von 9 Jahren, 
Körperlänge 106 Centimeter. 

Am Schädel ist Folgendes zu bemerken: 

Alle Nähte noch offen. Die Schädelknochen sind sehr 
porös, an der entsprechend der grössten Circumferenz geführten 
Sägelinie 2 bis 3 Millimeter dick; die tubera parietalia und fron- 
talia sind stark vorspringend. An der Innenfläche sind die 
Gefässfurchen durch ihre Tiefe auffallend, die Impress. digitatae 
plump. Am vorderen Keilbeinflügel der linken Seite befindet sich 
dicht hinter dem normalen Durchtrittsloche für die Carotis 
interna ein zweites. ; 

Hu 44, L 152, B 123, H 116, nelb 35:2, nb 8, zz 80, 
mm 88. i 

Das Gehirngewicht betrug 839 Gramm. Von dem entzünd- 
lichen Processe waren ganz besonders ergriffen: linkerseits die 
untere Stirnwindung, Occipital- und Schläfelappen. Die Insel 
war zum Theile durch Schrumpfung des Klappdeckels sichtbar. 
Noch hochgradiger sind die Veränderungen an der rechten 
Hemisphäre, hauptsächlich an dem Temporal- und Occipital- 
lappen. Die mediale Seite blieb beiderseits ziemlich frei von dem 
pathologischen Vorgange und bietet nichts Abnormes. 


12. Klemm Ferdinand, ein epileptischer Idiot von 
20 Jahren. 

Der Schädel ist mässig dickwandig, alle Nähte sind noch 
offen. Das Scheitelbein ragt beiderseits stark über dem Stirn- 
beine empor. 

Hu 46, L 15'6, B 13:3, H 128, nelb 36. 

Gehirngewicht 925 Gramm. Am stärksten ausgeprägt sind 
die pathologischen Veränderungen an den Stirn- und Hinter- 
hauptslappen, ferner an beiden Vorzwickeln. Auch hier, wie in 
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dem früheren Falle, ist die rechte Hemisphäre stärker bethei- 
ligt, namentlich ihr Hinterhauptslappen. 


III. Uebersicht über die Befunde an den Mikrocephalen- 
Gehirnen. 


Marchand und Giacomini lassen der Beschreibung ihrer 
eigenen Fälle eine sehr genaue Vergleichung derselben mit den 
in der älteren Literatur angegebenen folgen und stellten über- 
haupt die wichtigsten Befunde an mikrocephalen Gehirnen zu- 
sammen. Es erscheint uns demnach überflüssig, hier des ge- 
naueren auf die Morphologie der zahlreichen schon beschrie- 
benen Fälle im Allgemeinen einzugehen, und es erübrigt uns 
nur, betreffs unserer eigenen Beobachtungen die wesentlichsten, 
hierher gehörigen Angaben zu einer Vergleichung heranzuziehen, 
wobei wir zugleich kurz die wichtigsten Abweichungen von der 
Norm zusammenfassend erwähnen wollen, welche uns bei der 
Untersuchung unserer Fälle entgegentraten. 

Ueberblicken wir unsere Befunde, so sehen wir die morpho- 
logischen Verhältnisse an den untersuchten Gehirnen wesent- 
lich nach drei Richtungen hin verändert. Wir treffen vorerst 
Bildungen, wie wir sie uns ohneweiters aus der Entwickelungs- 
geschichte zu erklären vermögen, welche wir als Persistenz 
embryonaler Formen oder als directe Thierähnlichkeiten deuten 
können. Andererseits traten uns ganz atypische, regellose 
Furchen und Windungen entgegen, Abweichungen von der 
Norm, welche weder irgend einer Periode des Intrauterinlebens 
entsprechen, noch auch an irgend einem der Säugethierhirne 
vorkommen. Wir finden endlich ausser den eben angegebenen 
Veränderungen an vielen Stellen ein eigenthümliches Verhalten 
der Furchen, dem zuerst Benedikt**) den Namen des confluiren- 
den Typus gab. Viele Furchen hängen nämlich direct mitein- 
ander zusammen durch abnorme Verlängerung und durch 
abnorme Aeste, welche die Continuität der Windungen in mehr- 
facher Weise aufheben. Dieser Befund, welcher auch an den 
Abbildungen zahlreicher älterer Fälle deutlich zu erkennen 
ist, wenn auch nicht überall des Anastomosirens bestimmter 
Furchen Erwähnung geschah, ist sicherlich zumal dort nicht 
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bedeutungslos, wo er, wie in einigen unserer Fälle, an sonst 
durchaus nicht besonders reich gegliederten Gehirnen auftritt. 

Dass an sehr furchenreichen Gehirnen normaler Individuen 
einzelne benachbarte Sulci durch tertiäre Furchen miteinander 
communiciren können, ist gewiss, allein ein so ausgesprochenes 
Anastomosensystem ganz entlegener Furchen, wie wir es z. B. 
in unseren Fällen Kamhofer, Fuchs u. s. w. wahrnehmen, dürfte 
an normalen Gehirnen, deren wir eine recht beträchtliche Anzahl 
speciell auf diesen Punkt hin untersucht haben, kaum vor- 
kommen. 

Im Einzelnen nun haben wir Folgendes gesehen (die in 
Klammer gesetzten Namen beziehen sich auf jene Autoren, 
welche ähnliche Befunde verzeichneten). 

I. Hinweis auf embryonale Verhältnisse und Thierähnlich- 
keiten. 

a) Freibleiben der Insel in den Fällen Kamhofer, Pawel, 
Anthofer, Fuchs u. s. w., endlich am stärksten bei Hurich, wo 
wir ausser dem Klaffen der Fossa Sylvii auch durch das Fehlen 
der oberen Grenzfurche einen directen Uebergang des Stamm- 
lappens in die Windungen der Convexität gefunden haben. (Aeby,?) 
Mierzeiewsky,”") Josef,'”) Shuttleworth,’””) Cunningham,”) 
Marchand,*”) Giacomini'*) etc.) 

Bei dieser Gelegenheit wollen wir mit wenigen Worten 
die Frage der dritten Stirnwindung bei den Mikrocephalen 
streifen. Bekanntlich behauptete Bischoff,”) dass diese Windung 
bei den Mikrocephalen stets sehr rudimentär entwickelt sei. 
Schon Aeby°) trat dieser Ansicht entgegen, indem er zeigte, 
dass zwar die einzelnen Theile des Gyrus frontalis tertius, durch 
das gerade bei den Mikrocephalen sehr wechselnde und häufig 
abnorme Verhalten der Fissura Sylvii in mannigfacher Weise 
alterirt, oft unkenntlich werden, jedoch die untere Stirnwindung 
als solche immer vorhanden ist. Aeby wies dies speciell auch 
an dem Gehirne der Helene Becker nach. Auch die späteren 
Autoren (mit Ausnahme Rüdinger’s)*) theilen diese Anschauung 
Aeby’s. 

(Wir glaubten diese Kritik des letzteren darum besonders 
anführen zu sollen, weil erst in jüngster Zeit wieder eine 
Abhandlung von Hübner‘) erschien, in welcher der Verfasser 
die ursprüngliche Bischoff’sche Auffassung in seiner Dissertation 
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aufgenommen hat und von einer rudimentären Entwickelung 
sowohl, wie auch von dem Fehlen der letzten (unteren) Stirn- 
windung bei den Mikrocephalen spricht.) 

In unseren eigenen Fällen sehen wir die verschiedensten 
Formen des Gyrus frontalis imus, namentlich oft ein Zurück- 
treten der Pars triangularis (Kamhofer, Pawel u. s. w.). Allein 
eine directe rudimentäre Entwickelung der unteren Stirnwindung 
in toto konnten wir nirgends constatiren. 

Auch der Fall Anthofer kann unmöglich im Sinne eines 
Fehlens dieser Windung gedeutet werden. Freilich erkennen 
wir an keiner der beiden Hemisphären die typischen drei Por- 
tionen, nämlich Pars triangularis, Pars opercularis u. s. w., 
allein ein Blick auf die Abbildung genügt, um zu sehen, dass 
von einem wirklichen Mangel oder einer rudimentären Ent- 
wickelung des Gyrus frontalis imus nicht die Rede sein kann. 

b) Abnorme Persistenz des beim Embryo normalerweise 
gut entwickelten Gyrus supra-callosus in dem Falle Pawel. 

c) Abnorm kräftige Ausbildung der Balkenwindung im 
Falle Fuchs und Montag. (6 und c zusammen erinnern an die 
analogen Verhältnisse des Quadrupedengehirns, während die 
anthropoiden Affen sich diesbezüglich genau wie der Mensch 
verhalten.)””) 

d) „Affenspalte.” Fehlen des premier pli de passage de 
Gratiolet und daher directer Uebergang der Fissura parieto- 
occipitalis in die Occipitalis transversa. Bei Anthofer und Fuchs. 
(Marchand,”°) Aeby,?) Giacomini, '* '*) Mierzeiewsky,'”') Pfister, *') 
Bombarda™) u. s. w.) 

Eine ganz abnorm weite Fortsetzung der Fissura parieto- 
occipitalis über der Convexität, jedoch ohne Uebergang in 
die Oceipitalis transversa, treffen wir in den Fällen Kam- 
hofer, Pawel, Mayer. (Sandifort,’”) Bischoff,*) Mierzeiewsky, **) 
Krause’) u. s. w.) 

e) Durch Fehlen des Isthmus gyri fornicati directe Ein- 
mündung der Fissura calcarina in die Fissura hippocampi, bei 
Anthofer vollständig, und angedeutet bei Kamhofer (Anton,’*) 
Marchand).”’) Letzterer, welcher äbnliche Befunde auch bei 
seinem Falle Koch beschrieb, sagt auf S. 215 1. c. ausdrück- 
lich, dass wir berechtigt sind, dieses Verhalten als Affenähnlich- 
keit aufzufassen, obwohl Huxley’) zeigte, dass bei Ateles 
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paniscus dieser directe Uebergang der Fissura calcarina in die 
Fissura hippocampi mangle. 

II. Vollkommen atypische Furchen und Windungen, ab- 
normes Verhalten von normal angelegten Windungen, Abnormi- 
täten des Commissurensystemes u. s. w. 

Wir wollen mit einigen wenigen Worten bei diesem Punkte 
verweilen. Es gehört bekanntlich die Beurtheilung, ob in jedem 
speciellen Falle eine wirkliche Anomalie vorliegt, oder lediglich 
eine einfache Variation, zu den am schwersten zu beantworten- 
den Fragen. Es ist ja zweifellos, dass es in der Wirklichkeit 
kaum ein Gehirn geben dürfte, das keine anderen Furchen und 
Windungen darböte, als sie dem Ecker’schen Schema ent- 
sprechen. Und hätte man sich in jedem Falle geeinigt, was als 
Abnormität, was als Variation anzusprechen sei, so tritt an uns 
die noch viel dunklere Frage heran nach der Bedeutung der 
einzelnen Befunde für die Pathologie, für das klinische Bild, 
welches das betreffende Individuum geboten. Es wurden über 
diesen Punkt von den Autoren die verschiedensten Meinungen 
geäussert, welche im schroffsten Gegensatze zu einander stehen 
(Benedikt, Lombroso, Pansch, Giacomini u. s. w.). Bei dem 
Gegenstande unserer vorliegenden Arbeit ist es nicht unsere 
Aufgabe, auf diese Streitfrage einzugehen; wir wären auch 
ausser Stande, irgend einen Beitrag zur Klärung dieses strittigen 
Punktes zu bringen. Wohl aber wollen wir hier, nachdem wir 
öfters von abnormen Furchen sprachen, auf einige Arbeiten ` 
hinweisen, welche sich mit der specielleren Frage beschäftigten, 
was noch Varietät, was schon Anomalie sei. Unter den Forschern, 
welche dieses Thema in Angriff nahmen (wie Pansch, Weisbach, 
Sernow, Giacomini), sind es hauptsächlich die beiden letzteren, 
welche am genauesten und an der Hand eines grossen Materiales 
die Windungsverhältnisse studirten. Giacomini™) hat an 410, 
Sernow°””) an 200 Hemisphären, welche von normalen, beiläufig 
gleichalterigen Individuen derselben Rasse herstammen, syste- 
matische Untersuchungen über die Morphologie der einzelnen - 
Furchen unternommen und zahlenmässig die mehr minder grosse 
Häufigkeit bestimmter Verlaufsrichtungen u. s. w. festgestellt. 
Nebenbei bemerkt, betont letzterer ausdrücklich, dass er sich 
bei seiner Beschreibung nur an die Furchen hält, und nicht an 


die Windungen, welchen Vorgang wir, wie aus dem speciellen 
9* 
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Theile unseres Aufsatzes ersichtlich, ebenfalls eingeschlagen 
haben, ohne dass uns damals die Abhandlung des russischen 
Anatomen bekannt war.) Wir können nun zu unserer Befriedi- 
gung constatiren, dass alle jene Befunde, welche wir als wirk- 
liche Anomalien ansahen, sei es durch die Lage oder, Richtung 
oder besondere Tiefe der Furchen etc. nicht unter jenen, nach 
beiden Forschern innerhalb der Breite des Normalen fallenden 
Varietäten vorkommen, zum mindesten als eminent selten be- 
zeichnet werden. 

Die Leser der Giacomini’schen und Sernow’schen Ab- 
handlungen werden finden, dass so manche der Variationen, 
welche diese beiden zusammentrugen, auch in unseren Fällen 
zu sehen sind, von uns zwar erwähnt, aber nicht als besonders 
auffallende Anomalien angesprochen wurden, während jene Be- _ 
funde, welche wir z. B. an den Fällen Anthofer, Fuchs, Kam- 
hofer etc. hervorhoben, als wirkliche Abnormitäten gelten können. 
Wir glauben demnach im Rechte zu sein, wenn wir die be- 
zeichneten anomalen Furchen als für das betreffende mikro- 
cephale Gehirn wichtig verzeichneten, wenngleich wir darin 
selbstverständlich nur den Ausdruck einer allgemeinen Störung 
im Oberflächenwachsthum, und nicht einen der Mikrocephalie 
eigenen, specifischen Befund erblicken. 

a) Ganz atypische Furchen, welche wir bei Beschreibung 
der einzelnen Fälle ausführlich zu schildern trachteten, und 
deren Verlauf wir, um Wiederholungen zu vermeiden, hier nicht 
noch einmal berücksichtigen wollen, begegnen wir bei Kam- 
hofer, Anthofer, Mayer, Pawel, besonders im Stirn- und Scheitel- 
lappen, sowie im Cuneus u. s. w. der betreffenden Gehirne. Auch 
in der Literatur sind die Arbeiten überaus häufig, in denen 
über ganz abnorme Furchen und Windungen berichtet wird. 

b) Abnormes Verhalten sonst normal angelegter Win- 
dungen. 

el Beiderseits vollständige Ueberbrückung der Rolando- 
schen Spalte durch mächtige Entwickelung einer fast immer 
vorhandenen Tiefenwindung bei dem Falle Fuchs (in unserem 
Falle Süss in unvollkommener Weise angedeutet). 

Auch hier wollen wir mit Rücksicht auf eine jüngst er- 
schienene Abhandlung von Pfister?!) einige Bemerkungen ein- 
flechten. Verfasser stellt aus der Literatur die Fälle von Ueber- 


Beiträge zur Lehre von der Mikrocephalie. 133 


brückung der Rolando’schen Furche zusammen und fügt hinzu, 
dass er selbst diesen Befund an Gehirnen geistig vollkommen 
gesunder Personen gesehen. Das bekannteste Beispiel bietet das 
Gehirn des Kliniker Fuchs, welches Wagner**5) ausführlich be- 
schrieben hatte. Von den Fällen Féré’s®) betraf übrigens einer 
einen Idioten; ein Fall, bei welchem aber nach dem Berichte 
des Autors diese Ueberbrückung nur schwach angedeutet war, 
rührt von einem normalen Individuum her, ein dritter Fall (auf 
der rechten Hemisphäre allein) fand sich bei einer Frau, über 
deren intellectuelle und moralische Vollwerthigkeit sich denn 
doch auch streiten liesse [die betreffende Person trieb lesbische 
Liebe]. 

Wie wir einer mündlichen Versicherung Herrn Professors 
Zuckerkandi verdanken, kam ihm eine Ueberbrückung der 
Fissura centralis nur selten vor. (Ueber den Geisteszustand der 
betreffenden Individuen konnte nichts eruirt werden.) Wir wollen 
hier auch nicht die bereits vielfach erörterte Frage wieder be- 
rühren, wie es denn überhaupt mit diesen „normalen’ Individuen 
stehe, ob wir darunter nicht, wenn wir die betreffenden Ante- 
cedentien kennen würden, zahlreiche ,Dégénérés” fänden. 

Wir wollen nur noch einen Ausspruch Sernow’s?®°) citiren, 
welcher unter den von ihm untersuchten 200 Hemisphären die 
Centralspalte stets frei von Anomalien und Varietäten fand und 
Folgendes hinzufügt: Es endigt nicht selten die Fissura Rolandi 
ziemlich hoch oberhalb der Sylvischen Grube, während von 
dieser aus ein kleines Aestchen aufsteigen kann, das manchmal 
gerade in derselben Richtung wie die Centralspalte verläuft, so 
dass auf den ersten Blick eine Ueberbrückung derselben in 
ihrem untersten Antheile vorgetäuscht wird, während that- 
sächlich davon keine Rede ist. Wir können nach allem dem Ge- 
sagten keineswegs mit Pfister übereinstimmen, welcher den uns 
hier interessirenden Befund als ganz bedeutungslos, nicht be- 
sonders selten vorkommend schildert und denselben in eine 
Linie stellt mit anderen Varietäten, wie z. B. mit dem Con- 
fluxe der Fissura Sylvii mit anderen Furchen (l. c. S. 914).*) 


*) Als sich die vorliegende Arbeit bereits unter Druck befand, konnten 
wir durch die Liebenswürdigkeit des Herrn Professors Obersteiner einen Einblick 
in das soeben erschienene Prachtwerk von Retzius: ,Ueber das Menschenhirn” 
gewinnen. Ohne dass wir das Werk griindlicher studiren konnten, wollen wir 
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ß) Abnormes Breitenwachsthum einer dem Zwickelstiele 
angehörigen Tiefenwindung (Ecker’s Cuneo-limbicus), wodurch 
der gemeinsame Stiel der Fissura calcarina und Parieto-occi- 
pitalis vollständig fehlt, beide Furchen vielmehr ganz getrennt 
und parallel zu einander verlaufen. An der linken Hemisphäre 
des Hurich (Bombarda).”) 

y) Rudimentäre Entwickelung des mittleren Antheiles des 
Gyrus fornicatus an beiden Gehirnhälften des Hurich und — 
in geringerem Grade — bei Anthofer. 

6) Eigenthümliche Stellung der Pars marginalis fimbriae 
ebenfalls bei Hurich. 


c) Commissurensystem. Fehlen der grauen Commissur 
bei Anthofer und Mayer (Vrolik,**) Gratiolet,*”) Fischer, 21 De- 
lorenzi,”) L. Down”) etc.); ungewöhnliche Dicke, beziehungsweise 
fast vollständige Verwachsung der Wände des dritten Ventrikels 
bei Hurich (Aeby,’) Jäger,"*) Marshall**); die corpora candicantia 
sind verschmolzen bei Hurich (Sandifort””); ein vollständiges 
Fehlen derselben constatirte Calori*) in seinem Falle; in einem 
von Meckel beschriebenen mikrocephalen Gehirn waren sie 
kaum angedeutet). 

Verkürzung des Balkens bei Hurich und Laska, ausser- 
ordentliche Schmalheit des Corpus callosum bei der Pawel und 
Anthofer. Abnorme Bildungen des Balkens, vollständiges Fehlen 
desselben u. s. w. ist in der Literatur so häufig beschrieben 
worden, dass wir das häufige Vorkommen dieser Befunde bei 
der Mikrocephale hier einfach verzeichnen wollen, bezüglich der 
Literatur aber auf das im Anschlusse an vorliegende Arbeit 
zusammengestellte Autorenregister verweisen wollen. 


d) Mikrogyrie haben wir in unserem Falle Montag ge- 
funden; auch bei dem Mikrocephalen Laska wird dasselbe im 
Sectionsprotokolle angegeben (Chiari,*) Peacock*®") etc.). 


daraus nur soviel citiren, dass Retzius an den von ihm untersuchten 100 Hemisphären 
eine Ueberbrückung des Sulcus Rolandi nicht fand, eine solche überhaupt nur 
ein einzigesmal bei einem Fötus (zwischen 6 und 7 Monaten) gesehen hat.?5t) 

*) Dieser Fall wird von Marchand trotz eines Gehirngewichtes von 
1015 Gramm und einer Schädeleircumferenz von 48 Centimeter noch unter den 
Mikrocephalen aufgezählt. Jedenfalls stehen diese Zahlen an der untersten 
Grenze des Normalen. 
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III. Confluirender Typus. Mit Ausnahme der Fälle Hurich, 
Pa wel und Brunner, deren Gehirne sich durch sehr einfache und 
plumpe Windungszüge auszeichnen, lässt sich das unter dem 
Namen des „confluirenden Typus” bekannte Verhalten der 
Furchen an allen unseren Fällen constatiren. Indem wir dies- 
bezüglich auf die Beschreibung der einzelnen Gehirne verweisen, 
wollen wir nur als einige der prägnantesten Beispiele erwähnen, 
dass z. B. bei dem Mikrocephalen Fuchs der hintere Schenkel 
der Fissura Sylvii in die Occipitalis lateralis übergeht und durch 
Vermittelung derselben mit der Interparietalis und Parieto-occi- 
pitalis communicirt; dass in mehreren Gehirnen die Post- und 
Präcentralfurchen in die Sylvische Furche einmünden, dass 
wir Unterbrechungen der Centralwindungen, der ersten Schläfe- 
windung etc. häufig fanden, dass besonders die atypischen 
Furchen ganz entlegene Sulci miteinander verbinden u. s. w. 
Wir machen hier im Anschlusse daran auf die bei der Schil- 
derung der Oberflächenverhältnisse vielfach erwähnte Schmalheit 
gewisser Uebergangswindungen aufmerksam, welche wir als An- 
deutung, beziehungsweise als Uebergang zum confluirenden 
Typus deuten möchten. 

Ob die „Affenspalte” im Sinne einer speciellen atavistischen 
Bildung zu deuten, oder nicht vielleicht auch nur einfach in 
eine Linie mit dem „Confluiren der Furchen” überhaupt zu 
stellen ist, mit dem Fehlen oder der mangelhaften Ausbildung 
von Uebergangswindungen, das möge dahingestellt bleiben. Ein 
ähnliches Communiciren von Furchen, welche de norma durch 
kräftige Windungszüge voneinander geschieden sind, finden 
wir auch in vielen älteren Arbeiten verzeichnet, ohne dass aller- 
dings von den betreffenden Autoren darauf besonderes Gewicht 


gelegt worden wäre. 
Was nun die Deutung der einzelnen Befunde anbelangt, 


so weisen uns dieselben auf die verschiedenartigsten Störungen 
im Gehirnwachsthume hin, Störungen, deren einige wir phylo- 
und ontogenetisch verstehen können, deren andere uns eine 
Entwickelungshemmung allgemeiner Art zeigen, deren Patho- 
genese uns aber vorläufig völlig dunkel ist. Jedenfalls aber 
finden wir auch kein einziges Moment, das uns zu der Annahme 
einer Wachsthumshemmung hindrängen würde, welche durch den 
knöchernen Schädel bedingt wäre. 
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IV. Schädelmasse und Gehirngewichte. 


Während ein Schädel, dessen Horizontalumfang z. B. 
44 Centimeter beträgt, oder ein Gehirn mit einem Gewichte 
von 700 Gramm ohneweiters als einem mikrocephalen Individuum 
angehörig betrachtet werden kann, ist die oberste Grenze der 
Masse für Schädel und Gehirngewicht, bei welchen man noch 
von einer Mikrocephalie zu sprechen berechtigt ist, nicht 
scharf und unbestritten festzusetzen. Nach Broca°‘) z. B. beginnt 
die von ihm sogenannte „Halbmikrocephalie” bei einem Gehirn- 
gewicht von 1049 Gramm für den Mann und 907 Gramm für 
das Weib, während andererseits Bischoff”) 820 Gramm als 
Minimalgewicht angibt und Thurnam®”) noch Gehirne von 
1100 Gramm für den Mann und 1000 Gramm für das weibliche 
Gehirn zu den mikrocephalen rechnet. Dass übrigens (freilich 
ganz ausnahmsweise) auch noch ein geringeres Gehirngewicht 
ohne Idiotie möglich ist, beweist ein Fall, den Hess") publi- 
cirte. Es handelte sich hierbei um eine 67jährige Frau, welche 
durchaus nicht in hohem Grade geistesgestört oder verblödet 
war und bei deren Obduction sich ein Gehirngewicht von nur 
788 Gramm zeigte. Es sei hier auch des Gehirnes von Gam- 
betta gedacht, welches ein Gewicht von nur 1100 Gramm 
aufwies. 

Als den kleinsten noch normal zu nennenden Horizontal- 
umfang bestimmte Welcker*) 48'9 Centimeter beim männlichen, 
47-4 Centimeter beim weiblichen Schädel; Broca™) rechnet erst 
eine Circumferenz unter 48 (beziehungsweise 47°5) zu den Halb- 
mikrocephalen. Uebrigens kommt es auf die Capacität des 
Schädels und auf das Gehirngewicht selbst an, indem ja der 
Hu allein keinen sicheren Aufschluss geben kann über den 
Rauminhalt des Schädels. Das Gehirngewicht z. B. des Mottey™) 
betrug 369 Gramm bei einem Hu von 49 Centimetern (also 
einem Masse, welches nach den oben angegebenen Zahlen schon 
nicht mehr als mikrocephaler Schädelumfang bezeichnet werden 
kann). 

Was nun die Gewichte und Massverhältnisse der Mikro- 
cephalen überhaupt anbelangt, so erscheint es uns nach den 
von Marchand und Giacomini angelegten Tabellen überflüssig, 
die bei den bisher beschriebenen Fällen gefundenen Zahlen 
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hier wiederzugeben. Wir wollen uns begnügen, die betreffenden 
Tabellen, auf die wir hiermit hinweisen, dadurch zu ergänzen, 
dass wir die nach 1890 erschienenen Angaben und die wenigen, 
von den beiden Autoren nicht erwähnten hierhergehörigen 
Fälle zusammenstellen. Vorher möchten wir nur erwähnen, 
dass das kleinste überhaupt constatirte Gehirngewicht einem 
von Barlow?) beschriebenen 7 Wochen alten Knaben zukommt 
(159 Gramm), doch handelte es sich dabei nicht um reine 
Mikrocephalie, sondern um ein durch hochgradigen Hydrocephalus 
internus ganz verändertes, atrophisches Gehirn. Wenn wir dann 
die reine Mikrocephalie ins Auge fassen, und der Eintheilung 
Marchand’s folgend, die Fälle unter 3 Jahren von den älteren 
sondern, so wäre als das niederste bei ganz kleinen Kindern 
beobachtete Gehirngewicht 69-3 zu notiren (Calori,”) an einem 
Knaben von 9 Monaten), das kleinste bei einem älteren Indi- 
viduum angegebene Gewicht 171 Gramm (Delorenzi,”) bei einem 
Mädchen von 9 Jahren). 

Den geringsten Schädelumfang unter den weniger als 
3 Jahre zählenden Mikrocephalen weist ein 14 Tage altes 
Mädchen auf mit 22 Centimeter (Kossowitsch)’) während die 
achtjährige Helene Becker (Bischoff)*) mit einem Hu von 28:5 
die kleinste Circumferenz unter den älteren Fällen besitzt. 

Das Gehirngewicht fand sich leider nicht in allen Fällen 
angegeben. Jene Zahlen, welche wir in der folgenden Tabelle 
in Klammer setzen, bedeuten das wahrscheinliche Gehirngewicht 
aus der Schädelcapacität berechnet. Marchand’) gibt für 
die approximative Bestimmung des Gehirngewichtes aus der 
Capacität Folgendes an: „Man rechnet 8°5 Procent von der 
Schädelcapacität ab und multiplicire den Rest mit 1'040, 
nämlich dem specifischen Gewichte des Gehirnes.” (Es wird 
dabei stillschweigend die Voraussetzung gemacht, dass keine 
Erweiterung der Ventrikel oder sonstige Flüssigkeitsansamm- 
lung bestehe.) 

Im Anschlusse mögen nun unsere Tabellen folgen, wobei 
wir, wie gesagt, nur die in den beiden oben genannten Werken 
nicht enthaltenen Fälle, sodann unsere eigenen Beobachtungen 
berücksichtigen. 
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V. Schlussbetrachtungen. 


Fragen wir uns nach dem Wesen und der Aetiologie der 
Mikrocephalie, so müssen wir uns gestehen, dass uns beides 
vollständig dunkel ist. Uebereinstimmend mit Giacomini,™) 
Marchand**) und vielen Anderen können wir auch nur aus- 
sagen, dass es sich um eine Entwickelungsstörung im Gehirn- 
wachsthum handle, welche zu ganz verschiedenen Zeiten im 
intrauterinen Leben auftreten kann. Welcher Art aber diese 
Störung ist, wodurch sie bedingt wird, das wissen wir nicht. 
Keiner der vielen Erklärungsversuche — wir wollen hier nur 
auf die wichtigsten hinweisen, wie z. B. von Vogt,””) Jensen,™) 
Sapolini,”’) erst in letzter Zeit wieder Cunningham”) und 
Mingazzini’*) — keiner vermochte den Schleier zu lüften, der 
über der Pathogenese dieser Missbildung ausgebreitet ist, einer 
Missbildung, die um so rathselhafter ist, als sie sich fast 
niemals mit Missbildungen anderer Körpertheile associirt,*) und 
im Centralnervensysteme wieder vornehmlich, wenn auch nicht 
ausschliesslich, das Grosshirn, nicht die übrigen Partien berührt. 
Es erscheint uns überflüssig, bier auf eine Kritik der einzelnen 
Hypothesen einzugehen, nachdem dies bereits von Seite vieler 
Autoren geschehen ist, welche theils die Unrichtigkeit einer 
bestimmten Auffassung zeigten, z. B. Virchow,”°) Bischoff,”) 
Aeby‘) und viele Andere gegen Vogt,™) theils von anderen 
Ansichten nachwiesen, dass sie zum mindesten nicht allge- 
meine Giltigkeit beanspruchen können. (Marchand™) gegen 
Sapolini,’””) Jensen“) u. s. w.) 

Wenn Giacomini’) sagt, dass man an den Mikrocephalen 
höheren Grades gewisse morphologische Verhältnisse wahr- 
nehmen kann, welche entschieden als Thierähnlichkeiten und 
atavistische Bildungen zu deuten sind (wenngleich Verfasser 
dies nicht im Vogt’schen Sinne aufgefasst sehen will), so ist 
dieses auch nar die Angabe einer Thatsache, einer Beobachtung, 
die wir an einigen unserer Fälle ebenfalls zu machen die Gelegen- 
heit hatten. Allein eine Erklärung des Wesens der Mikrocephalie 


*) Wenigstens finden wir nur sehr selten diesbezügliche Angaben (z. B. 
Broca5!): „Sur un cas excessiv de microcéph. ete., wobei Atresia ani vaginalis 


und eine Hufeisenniere bestand; Bombarda®®): „Trabalhos ete. Fall mit Syn- 
daktylie” etc.). 
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ist dadurch nicht gegeben, wir sind der Ursache der Entwicke- 
lungsstörung auch durch Cunningham”) nicht näher gerückt, 
der eine ähnliche Ansicht wie Giacomini ausspricht. 

Die histologische Untersuchung endlich, von welcher wir 
uns die meisten Aufschlüsse erhoffen könnten, wurde allerdings 
bisher nur beieiner geringen Anzahl der Fälle durchgeführt. Allein 
auch diese wenigen, aber genau bearbeiteten Fälle ergaben 
keine einheitliche, befriedigende Erklärung. Den Befunden einer 
fötalen Encephalitis (Stark,'*) Keller’) etc. oder den inter- 
essanten Ergebnissen bei dem mikrocephalen Koch (OMarchand *%) 
in einem Falle von Hammarberg,™) u. s. w. steht eine Reihe 
von Gehirnen gegenüber, bei welchen die nervösen Elemente 
des Centralapparates in keiner Weise von der Norm abwichen 
(Chiari,”) v. Andel,”) Mierzeiewsky,”*‘") Betz,”) Giaco- 
mini™) u. s. w.). 

Eine ausreichende Erklärung für das Wesen der Mikro- 
cephalie glaubten wir anfangs aus der schönen Arbeit Schaeffer’s”*) 
„über die Entstehung der Porencephalie auf Grund entwickelungs- 
geschichtlicher Studien” schöpfen zu können, und zwar hätten 
wir uns nach den Forschungen dieses Autors für eine primäre 
osteale Mikrocephalie, besser, ganz allgemein gesprochen, für eine 
primäre, selbstständige Störung des Wachsthumes der Schädel- 
kapsel entscheiden müssen. Ohne hier auf die wichtigen, inter- 
essanten Beweise des genannten Verfassers für seine Anschauung 
betreffs der Porencephalie eingehen zu können, wollen wir nur 
von seinen Thesen so viel anführen, dass derselbe für die ty- 
pische Porencephalie eine primäre Bildungshemmung der Keil- 
beinflügel und daraus folgende Sphenokrotaphie, d. h. Schläfen- 
enge als ursächliches Moment annimmt. Diese Störung kann 
sich schon an dem aplasischen Amnion, oder am knorpeligen 
Primordialschädel geltend machen, jedenfalls reicht sie in das 
ganz frühe Embryonalleben zurück. Schaeffer zeigt nun, dass 
@urch diese Schläfenenge und mangelnde Entwickelung des 
Keilbeines gerade jene Gehirnpartien am meisten in ihrem 
Wachsthume gehemmt werden, welche zugleich Prädilections- 
stellen für die typischen, porencephalischen Defecte bilden; es 
sind dies nämlich vorwiegend: Insel, Schläfe- und Stirnlappen 
namentlich in ihren, die Sylvische Furche umgebenden Antheilen 
hinterste Spitze des Hinterhauptlappens und Vorzwickel. 
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Nun sehen wir auch bei der Mikrocephalie gerade an jenen 
Regionen recht häufig abnorme Verhältnisse (fötaler Aspect der 
Insel und Sylvischen Grube, Windungsanomalien, Mikrogyrie 
u. s. w.). Doch mussten wir bald wieder die Hoffnung aufgeben, 
von diesem Gesichtspunkte aus die vielfältigen, pathologisch- 
anatomischen Befunde der Mikrocephalie vollständig erklären zu 
können. 

Die Schädel mit Sphenokrotaphie sind dolichocephal, die 
der Mikrocephalie weisen alle möglichen, grundverschiedenen 
Formen auf (wir haben z. B: unter unseren eigenen Fällen nur 
in dem Kamhofer einen ausgesprochenen Dolichocephalus). Die 
Gehirne bieten nicht nur an den oben aufgezählten Punkten, 
sondern auch sonst noch eine Reihe von abnormen Befunden 
dar, welche sich stellenweise in geradezu entgegengesetzter 
Richtung von der Norm entfernen. Wir erinnern nur z. B. an 
das Verhalten der Commissuren: totaies oder partielles Fehlen 
derselben in den Fällen von Gaddi,'*) Onufrowitz,™) v. Schou- 
ven,™) Bucknill®) u. s. w., andererseits abnorm breite Ver- 
wachsungen der Thalami optici (Aeby,*) Marshall,™) bei dem 
Hurich u. s. w.) bis zur Verschmelzung der Gehirnhemisphären 
(Rohon,*') in einem Falle von Rüdinger,*') Aeby).°) 

Kurz, in Erwägung der so ausserordentlich polymorphen 
abnormen Bildungen der Mikrencephalie können wir die so 
geistvolle Schaeffer’sche Erklärung der Porencephalie nicht auch 
für die Mikrocephalie verwerthen. 

Haben wir so nichts an positiven Ergebnissen über 
das Wesen und die Aetiologie der Mikrocephalie gewonnen, 
so ist ja schön die Beseitigung irrthümlicher Anschauungen 
nicht zu unterschätzen. Wir sind aber auch durch die grössere 
Erfahrung zu der Einsicht gekommen, dass eine Sichtung 
des Materiales eintreten muss, dass das, was die Autoren bis 
zu Giacomini’s Monographie unter dem Namen der Mikro- 
cephalie beschrieben, die verschiedensten Fälle in sich zu- 
sammenfasste, welche oft nichts miteinander gemeinsam hatten, 
als eine schon etymologisch angedeutete Eigenschaft, nämlich 
die abnorme Kleinheit des Schädels und des Gehirnes. Während 
ältere Autoren zwar die Mannigfaltigkeit der Befunde betonten, 
jedoch keine Nöthigung sahen, eine Eintheilung der Mikro- 
cephalie zu schaffen, war Giacomini**) der erste, welcher die 
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Fälle scharf voneinander sonderte und zunächst eine grosse 
Gruppe streng abtrennte, nämlich die von ihm sogenannten 
Pseudomikrocephalen, d. h. jene Fälle, bei denen das ab- 
norm geringe Gewicht des Gehirnes durch direct pathologische 
Processe bedingt ist (Porencephalie, Atrophie, Hydrocephalus 
int. u. s. w.). Die eigentlichen Mikrocephalen theilt der 
genannte Verfasser weiters ein in reine Mikrocephale („Mikro- 
cephalia vera”) und in solche, bei welchen sich zwar auch pa- 
thologische Veränderungen finden, letztere aber erst später zu 
einer schon bestehenden Mikrocephalie hinzutreten, dieselbe 
also nicht primär bedingen. Cunningham”) tritt in seiner jüngst 
erschienenen Arbeit dieser Eintheilung bei, welcher auch wir 
uns nur vollständig anschliessen können. Ob noch eine weitere 
Trennung in Unterabtheilungen möglich sein wird, das wissen 
wir nicht. Vielleicht, dass künftig eine Erkenntniss des Wesens 
der Mikrocephalie uns in den Stand setzen wird, eine Ein- 
theilung nach ätiologischen oder anderen Gesichtspunkten zu 
treffen. Derzeit aber scheint uns die eben angegebene Giaco- 
mini’sche Sonderung als die beste und jeder andere Eintheilungs- 
versuch überflüssig. Es ist selbstverständlich, dass eine genaue, 
mikroskopische Untersuchung jedes einzelnen Falles die Gruppe ` 
der reinen Mikrocephalien zu Gunsten der Pseudomikrocephalen 
noch mehr einengen wird; immerhin aber bleibt eine recht 
ansebnliche Zahl von Fällen übrig, bei welchen weder durch 
den makroskopischen Aspect, noch in der Zahl oder der An- 
ordnung oder Beschaffenheit der histologischen Elemente ein 
Anhaltspunkt für einen entzündlichen oder anderweitig pa- 
thologischen Process geboten wird, wo wir es also mit der 
so räthselhaften, direct teratologischen Bildung der echten 
Mikrocephalie zu thun haben. 

Es sei uns gestattet, noch einmal zu der Frage nach der 
Aetiologie zurückzukehren. Ueberblickt man die grosse Reihe 
vergeblicher Versuche, die Mikrocephalie auf eine in dem 
mikrocephalen Individuum selbst liegende Störung zurückzuführen, 
so drängt sich Einem wieder die bereits öfters angeregte Frage 
auf, ob denn nicht die eigentliche Ursache ausserhalb des. be- 
treffenden Organismus zu suchen sei, ob nicht Einflüsse, die 
z. B. bei der Zeugung vorwalteten oder auf irgend eine andere 
Art von den Eltern (sei es von dem Vater oder von der Mutter) 
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ausgehen, diese Missbildung durch in den Keim gelegte abnorme 
Eigenschaften bedingen. 

Es seihier z. B. mit Rücksicht auf den Umstand, dass anschei- 
nend ganz gesunde Eltern unter einer Reihe von normalen Kindern 
Mikrocephale hervorbrachten, eines höchst interessanten Falles 
gedacht, welchen Guislain'??) berichtet, wo ein Mann während einer 
wegen Lués unternommenen Schmiercur ein von Geburt idio- 
tisches Kind zeugte, während alle vor- und nachher von dem- 
selben Manne erzeugten Kinder körperlich und geistig gesund 
waren. 

In der That finden wir auch öfters Literaturangaben, in 
denen z. B. über gewisse Auffälligkeiten während der Schwanger- 
schaft berichtet wird (Bischoff,”) Scheel,?*) Sankey,**) Anton,') 
Trauma in dem Falle von Falkenheim™) u. s. w.), oder dem 
Alkoholismus des Vaters eine grosse ätiologische Rolle zu- 
gewiesen wird (Meckel,*") Bourneville,“) Le 1893 u. s. wi 

Dass der Heredität ein gewisser Einfluss nicht abzusprechen 
ist, beweisen die recht zahlreichen Fälle von mehrfacher Mikro- 
cephalie in einer Familie (die berühmte Familie Becker ° °) 
die drei Mikrocephalen von Riola,’»*) ein Fall von Forel,'*) 
die sogenannten Azteken,™°) die drei Geschwister, welche 
Laborde™) zeigte, und viele andere Fälle). Die Ansicht Lom- 
broso’s freilich, der einen seiner Fälle”') auf psychische Ein- 
flüsse während der Schwangerschaft beziehen will, dürfte wohl 
kaum sicher zu erhärten sein, oder gar für die Mehrzahl der 
einschlägigen Fälle Geltung haben. Allein bei der gänzlichen 
Erfolglosigkeit, die Mikrocephalie aus einer im Individuum 
selbst liegenden, einheitlichen Ursache zu erklären, möchten wir 
doch künftigen Beobachtern nahelegen, der Beschaffenheit der 
Eltern, wenn möglich den Umständen der Conception, dem 
Verlaufe der Schwangerschaft u. s. w. ein grösseres Augenmerk 
zu schenken, als es bis jetzt geschah. Denn die bezüglichen 
Angaben sind in der sonst ziemlich reichhaltigen Literatur 
immerhin nur sehr spärlich vertreten, und auch wir waren 
leider nicht mehr in der Lage, den eben genannten Verhilt- 
nissen nachzuforschen. Obwohl unsere Aufmerksamkeit schon 
bei Lebzeiten der betreffenden Mikrocephalen darauf gerichtet 
gewesen war, so konnte doch durch rein äussere Umstände 
nicht viel eruirt werden. 
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Wenn wir — sozusagen per exclusionem — die Meinung 
aussprechen, dass die letzte Ursache der Mikrocephalie nicht 
im Mikrocephalen selbst zu suchen sein dürfte, so setzen wir 
uns dadurch in keinen Widerspruch zu unserer eingangs 
aufgestellten, übrigens schon von anderen Autoren geäusserten 
Behauptung oder besser gesagt Ansicht, dass es sich bei der 
uns interessirenden Missbildung um eine primäre Störung im 
Gehirne, und nicht im knöchernen Schädel handle. 

Wir möchten also Folgendes sagen: 


Die Mikrocephalie ist eine Störung im Wachsthume des 
Gehirnes und des Schädels. Welcher Art dieselbe sei, wodurch 
sie hervorgerufen, das wissen wir nicht. Jedoch sprechen die 
so ausserordentlich vielgestaltigen und so schweren Abnormitäten 
des Gehirnes im Vergleiche zu den oft nicht besonders hoch- 
gradigen Veränderungen am Schädel dafür, dass diese uns ihrer 
Art nach unbekannte Störung zunächst das Encephalon treffe, 
durch dessen Wachsthumshemmung erst secundär der Schädel 
in seiner Entwickelung zurückbleibt. 

Wir können zur Stütze dieser Behauptung Folgendes an- 
führen: Die Verkleinerung des Craniums steht in den meisten 
Fällen in keinem Verhältnisse zur Kleinheit des Gehirnes, d. h. 
die Mikrencephalie erreicht in den meisten Fällen einen höheren 
Grad als die zugleich bestehende Mikrocephalie. 

Wir treffen sehr häufig Masse für die Schädelcapaeität 
und den Horizontalumfang, nach denen wir ein höheres Gehirn- 
gewicht erwarten würden, als es thatsächlich in dem betreffen- 
den Falle vorliegt. (Besonders ausgeprägt ist dieses Missver- 
hältniss z. B. in den Fällen von Frigerio,'*) von Adriani,” 
Delorenzi,”) Krause,'*) Broca,”) am geringsten in unserem 
Falle Kamhofer.) 

Gerade diese recht häufigen Fälle erregten in uns anfangs 
die Vermuthung, dass es sich vielleicht bei der Mikrocephalie 
um einen durch fötale Periencephalitis hervorgerufenen Hydro- 
cephalus externus handle, welcher das Gehirn primär in seiner 
Entwickelung hemme, während der Schädel noch fortwachsen 
kann und erst später nach theilweiser Resorption des Flüssig- 
keitsergusses entweder ebenfalls zurückbleibt oder sich direct 
(noch während des Intrauterinlebens) verkleinert. 
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Es könnte diese Meinung begründet werden durch den 
Anblick zweier lebender Mikrocephalen in der Landesirrenanstalt 
Kierling, bei denen — wie z. B. bei dem Falle Mottey — die 
weichen Decken in ganz eigenthümlicher Weise über dem 
Cranium in schlaffe, dehnbare Wülste gelegt erscheinen, gerade 
als wären sie für einen grösseren Schädel passend angelegt 
gewesen, dessen Volumen sich späterhin reducirt hätte. Allein 
es stehen diese Befunde doch zu vereinzelt da, als dass wir bei 
dieser Ansicht bleiben konnten, umsomehr als die makro- 
skopische und histologische Untersuchung so vieler mikren- 
cephaler Gehirne sammt ihrer Meningen nicht den geringsten 
Hinweis auf einen entzündlichen Vorgang bietet. 

. Ausser dem eben angegebenen Missverhältnisse zwischen 
der Räumlichkeit des Schädels und dem Gehirngewichte sprechen 
noch eine Reihe von Umständen dafür, dass nicht der Schädel 
durch seine Kleinheit das mikrocephale Gehirn an seinem 
Wachsthume hindere; der wichtigste Grund liegt in dem Ver- 
halten der Nähte. Wir begegnen nämlich nur ausserordentlich 
selten einer wirklich frühzeitigen Synostose der Nähte (Bail- 
larger,”) Rohon,™) Sandifort,*’) Ville,**) Adriani,’) Frick- 
höfer'*) u. s. w.). 

In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle sind die 
Nähte unverknöchert, beziehungsweise in einer Reihenfolge 
und Anzahl verknöchert, wie dies dem Alter des jeweiligen 
Individuums de norma entspricht. Daneben finden wir auch 
sogar abnorme Persistenz der Stirnnaht (unser Mikrocephale 
Kamhofer und Süss, der Fall von Down‘) u. s. w.). Einzig steht 
wohl der Fall eines mikrocephalen Fötus da, den Lucae und 
Welcker beschrieben, bei dem das Schädelgewölbe zum grossen 
Theile unverknöchert geblieben ist, cit. nach Marchand™); der 
letztere Autor erwähnt an dieser Stelle auch sehr richtig, 
dass nach dem Verhalten der Insel, des Balkens u. s. w. die 
Mikrocephalie in einer Zeit auftreten muss, in welcher ein voll- 
ständig knöchernes Schädeldach überhaupt noch gar nicht aus- 
gebildet ist. 


Bei Erwägung aller dieser Thatsachen erledigt sich die 
Frage von selbst, ob eine chirurgische Behandlung Erfolge 


wird aufweisen können, ja überhaupt a priori rationell erscheint, 
Obersteiner Arbeiten V. 10 
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Jie darauf ausgeht, in den knöchernen Schädel breite Lücken 
zu setzen, um dem zu kleinen Gehirne Raum zu seiner Ent- 
wickelung zu verschaffen. Es mehrten sich seit Fuller”) und 
Lannelongue™') die Berichte über in ähnlicher Absicht aus- 
geführte Operationen. 

- Die klinische Seite dieser Frage, ob überhaupt eine dei 
beschriebenen Besserungen im geistigen Zustande der operirten 
Mikrocephalen dem chirurgischen Eingriffe, oder nicht lediglich 
der besseren Pflege und Aufsicht, den pädagogischen Einflüssen 
etc. zuzuschreiben ist, berücksichtigen wir hier nicht, da dies dem 
Gegenstande der vorliegenden pathologisch-anatomischen Arbeit 
ferne liegt (conf. darüber die Abhandlungen von Bourneville,*) 
Dauriac,™) Joos,™) Sachs 291 die Ansicht von Wildermuth™) etc.). 

Wir wollen ganz absehen von der praktischen Unmöglich- 
keit, klinisch die echten von den Pseudomikrocephalen unter- 
scheiden zu können, d. h. jene Fälle auszuschliessen, in welchen 
durch diffuse Gehirnprocesse, wie Leptomeningitis, atrophisch- 
sclerotische Herde u. s. w. die Wachsthumshemmung des Ge- 
hirnes bedingt ist, ein chirurgischer Eingriff also von selbst 
ganz vergebens erscheint. Wir wollen nicht darauf hinweisen, 
dass wir bei der echten Mikrocephalie in der ganz überwiegenden 
Mehrheit (so auch in allen unseren eigenen Fällen) die Schädel- 
nähte unverknöchert finden. 

Wir müssen aber selbst in den wenigen Fällen sicher E? 
gewiesener frühzeitiger Nahtverknöcherung bei Betrachtung der 
betreffenden Gehirne sagen, dass wir uns diese gewaltigen Miss- 
bildungen nicht in dem Sinne deuten können, als sei lediglich 
durch eine relativ doch so spät einsetzende Noxe wie die prä- 
mature Synostose der Schädelnähte, ein von Haus aus normal 
angelegtes Gehirn in seinem Wachsthume gehemmt und ver- 
bildet worden. Allein selbst die theoretische Möglichkeit zu- 
gegeben, dass diese abnorm frühe Verknöcherung oder irgend‘ 
eine andere primäre Dysplasie des Schädels so früh etwa im 
zweiten bis vierten Monate des Embryonallebens ihren schä- 
digenden Einfluss auf das Gehirn ausgeübt hat, derart, dass so 
hochgradige Missbildungen des Encephalon stattfinden können, 
wie wir sie z. B. in dem Falle von Rohon™) sehen: dann 
fragen wir unter Berufung auf die vorliegenden pathologisch- 
anatomischen Befunde, ob denn von einem chirurgischen Ein- 
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griffe noch irgend welche Rückbildung der bestehenden Abnor- 
mitäten auch nur zum allergeringsten Theile zu erhoffen sei! 

Dem scharfen Urtheile, das Krapelin’*) in den Schluss- 
worten seiner Psychiatrie (1896) über die Kraniektomie bei 
der Mikrocephalie fällt, muss sich jeder anschliessen, der die 
pathologisch-anatomischen Verhältnisse der Mikrocephalen be- 
rücksichtigt. 


Wir können uns nicht verhehlen, dass unsere vorliegende 
Arbeit wesentlich nur eine Bereicherung der Casnistik bietet, 
keine neuen Gesichtspunkte brachte; ja wir müssen auch offen 
eingestehen, dass selbst die Untersuchung unserer Fälle nur in 
unvollständiger Weise geschah, indem wir von einer histologischen 
Verwerthung unseres Materiales leider absehen, und uns mit 
einer rein morphologischen, wenn auch — wie wir glauben — 
ziemlich ausführlichen Erläuterung begnügen mussten. Allein 
mit Rücksicht darauf, dass in einer so dunklen Frage, wie es 
die der Mikrocephalie ist, jeder neue Fall einem künftigen 
Forscher auf diesem Gebiete willkommen sein dürfte, dass ferner 
seit 1890 keine grössere Arbeit mit möglichst vollständiger Be- 
rücksichtigung der einschlägigen Literatur erschienen ist, hoffen 
wir immerhin, es rechtfertigen zu können, wenn wir mit diesen 
vorliegenden Zeilen vor unsere Fachcollegen treten. 

Es gereicht uns zur angenehmen Pflicht, zum Schlusse 
den Herren Prof. Dr. Obersteiner und Zuckerkandl für die man- 
nigfache Unterstützung und Förderung unserer Arbeit unseren 
wärmsten Dank auszusprechen. Insbesondere danken wir Herrn 
Prof. Dr. Obersteiner, welcher uns in liebenswürdigster Weise 
seine reichhaltige Bibliothek zur Verfügung stellte; es wurde 
uns dadurch möglich, die meisten der citirten Quellen im Ori- 
ginale studiren zu können, darunter viele sonst sehr schwer 
zugängliche und seltene Werke. 


VI. Alphabetisches Register der einschlägigen Literatur. 


(Die wenigen mit einem * versehenen Arbeiten konnten nur im Referate, nicht 
im Original benützt werden; Abhandlungen, welche erst nach 1890 erschienen, 
oder von Giacomini nicht eitirt wurden, haben wir mit einem ! bezeichnet.) 

Da die vorliegende Arbeit eine pathologisch-anatomische ist, wurden 
jene neueren Literaturberichte, welche lediglich klinisch-chirurgische Angaben 
enthalten, nur ausnahmsweise berücksichtigt. 

10* 
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)* Adler A., A case of microcephalus (Pacific Medical and Surgical 
Journal. San Franeisco 1877, vol. XX, pag. 266—268). 

2) Adriani R., Caso singolare di Mikrocephalia (Rivista Sperimentale 
Firenze 1872, vol. XXX, pag. 413—433). 

3) Aeby, Beiträge zur Kenntnis der Microcephalie (Archiv für Anthropol. 
1873, Bd. VI, S. 268; 1874 bis 1875, Bd. VII, S. 1—199). 

4) Aeby, Ueber das Verhältnis der Mikrocephalie zum Atavismus. 
(Tageblatt der Versammlungen deutscher Naturforscher und Aerzte. Cassel 1878, 
S. 112—120). 

5) Aeby, Ein vierjähriger, mikrovephaler Knabe mit theilweiser Ver- 
schmelzung der Grosshirnhemisphären (Archiv für Path. Anat. Berlin 1879, 
Bd. LXXVII, S. 554—557). 

¢) Aeby, Zur Frage der Mikrocephalie (Zeitschrift fiir Veterinärwissen- 
schaft. Bern, Bd. M, S. 1). 

7)! Akermann, Ueber operative Behandlung der Mikrocephalie (Samm- 
ung klinischer Vorträge von Volkmann 1894, Nr. 90, 30. Heft der 3. Serie). 

8) Albertotti Giovanni, Note antropologiche e cliniche intorno all’ 
idiota microcephalo B. Egidio rieoverato nel manicomio di Torino (Annali di 
Psichiatria e scienze affini, vol. I [Estratto] 1889). 

9)! Albrecht, Sur le crane remarquable d'une idiote de 21 ans. 
Bruxelles 1883). 

10) Altana Giorgio, I tre Microcephali di Riola. Spallanzani, Modena 1882, 
anno XI, ser. 2°, pag. 546—553. 

11)! Ambiolet, L’Anthropologie, t. IV. 

12) Amidon, Mierocephalie Girl (American neurological Association). 
Medical News, vol. XLIX, n. 6, pag. 160. 

13) Andel (Van) A. H., Een microcephaal of zoogenaamd aapmensch 
{Nederlandsch Tydschrift voor Geneeskund. Amsterdam 1873, vol. IX, pag. 
89—102). 

4) Andriani G. e Sgrosso P., Storia di un idiota con anomalie varie 
di sviluppo cefalico e specialmente con Microftalmo unilaterale congenito 
{Psichiatria, Anno VI, 1888). 

15) Anton M., Demonstration eines Falles von Mikrocephalie. Internatio- 
nale klinische Rundschau, III. Jahrg., 1889, Nr. 3 und 5 (Wiener klinische 
Wochenschrift 1889). 

1) Anton M., Zur Kenntnis der Störungen im Oberflächenwachsthum 
des menschlichen Gehirnes (Zeitschrift für Kinderheilkunde, Bd. IX, 1888). 

11)! Anton M., Ueber angeborene Erkrankungen des Centraluerven- 
systemes (Sammlung medicinischer Schriften, Bd. XV., Wien). 

18) Baillarger, Ossification précoce du crane chez les microcéphales 
(Bulletin de D Acad. de med. de Paris, 1855 à 1856, vol. XXI, pag. 954 à 960, 
et Ann. med. psych. Paris 1856, pag. 469—475). 

19) Baistrocchi E., Sopra un idiota microcefalo: reperto necroscopivo 
e considerazioni (Rivista sperimentale di Freniatria. Reggio Emilia 1880, vol. VI, 
pag. 60—273). 

(Bei Giacomini in Folge eines Druckfehlers als Biastrocchi geführt.) 
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2)! Ball, Le crétin de Batignolles (L’ encéphale, 1883, Nr. 1). 

21) Barlow T., Brain of a microcephalous child (Transactions of the Patho- 
logical Society of London 1876—1877, vol. XXVIII, pag. 8). 

22) Bastianelli G., Sopra due casi di microcephalia (Bollettino delle 
Scienze mediche di Bologna, 1859, vol. XI pag. 98—106. 

23) Beaunis, Présentation d'un crane et d'un cerveau d’un idiot micro- 
cephalic (Mémoires de la Société de Médicine de Nancy, 1877—1878 et 1879, 
pag. 99—108). 

4) Bechterew, Archiv für Psychiatrie, Bd. XIX. 

2)! Belhomme, Essais sur l’ idiotisme. Paris 1824—1843. 

2)! Benedikt, Anatomische Studien an Verbrechergehirnen 1879. Wien. 

27) Bensenger, Ueber die Microcephalie (Die anthropologische Aus- 
stellung in Moskau 1879, Beilage zum II. Bd., Nr. 5, 6 bis 9. Archiv für An- 
thropologie 1882, fase. JI, S. 285). 

3) Bensenger, Vorstellung eines lebenden Mikrocephalus (loc. cit., 
Ba. II., S. 136--140). 

2) Berkhan, Die mikrocephalen Idioten. (Allgemeine Zeitschrift für 
Psyehiatrie, II. Heft, 1880. 

30) Bertelsmann, Ein Fall von Mikrocephalie (Berliner klinische 
Wochenschrift 1877, Bd. XIV, S. 266—268.) 

31) Betz, Ueber das Gehirn von Idioten (Anzeiger der k. k. Gesellschaft 
der Aerzte in Wien 1882 bis 1883, S. 79. Psychiatrisches Centralblatt, Wien 1875, 
Bd. III, S. 105. Allg. Wien. Med. Ztg. 1873, Bd. XVIII, S. 375). 

32)! Biachkine, L'E neéphale 1886, No. V. 

33)! Biffi, I tre microcephali di Riola (Altana). Arch. ital. per le malattie 
nervos. 1882, pag. 457, t. XIX. 

4) Binswanger Otto, Ueber eine Missbildung des Gehirnes. Virchow's 
Archiv, Bd. LXXXV, S. 427. 

3) Bischoff T. J. W., Anatomische Beschreibung eines mikrocephalen 
achtjährigen Mädchens, Helene Becker aus Offenbach (Sitzungsberichte der 
königlich bayerischen Akademie der Wissenschaften zu München, 1872, Bd. TI, 
S. 163). 

®)! Bischoff T. J. W., Das Hirngewicht des Menschen. Bonn 1880. 

37)Bollinger, Ueber Mikrocephalie und Zwergwuchs (Oberbayerischer Aerzte- 
tag zu München. Münchener medizinische Wochenschrift. Jahrg. 36, 1889, Nr. 32). 
S 3)! Bombarda M., Contribuição para o estudo dos Microcephalos. 
Lissabon 1894. 

3)! Bombarda M., Microcephalia (Conferenca na socied. de scienc. med. 
Lissabon 1892). 

+)! Bombarda M., Medicina Contemporanea 1894, Nr. 52. 

41)! Le Bon, Revue d'anthropologie 1879, t. 2 (Récherches etc. sur le 
volume de cerveau ete.). 

42) Bourneville et Wuillamié, Note sur deux cas de microcéphalie 
(Bulletin de la Soc. Anat. de Paris, 1881). 

43)! Bourneville et Wuillamié, Du traitement chirurgical et médico- 
pédagogique des enfants idiots ete. (Communication faite à l'académie de med. 
20 Juin 1893). 
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4) Bourneville et Wuillamie, Notes et observations sur la miero- 
eephalie (Archives de Neurologie. Paris 1882, vol. IV, pag. 52; 1883, vol. VI, 
pag. 52). l : 

43)! Bourneville, Recherches sur l’épilepsie, l’hysterie et l’idiotie. Paris 
1882—1895. : 

4)! Bourneville et Wuillamié, Recueil de mémoires sur lidiotie etc. 
Paris 1891. 

47)* Brancaleone- Ribaudo P., Un idiota microcefalo. Pisani. 
Palermo 1881, pag. 87—103. ` 

43) Brechet, Note sur des enfants nouveaunés chez lesquels l'encéphale 
offrait un développement imparfait (Journal de physiologie expérim. 1523; 
Archives générales 1823, pag. 457—466; 1831, XXVI). 

49) Broca P., Sur un enfant microcéphale vivant (Bulletin de la Soc. 
d’ Anthropologie de Paris, 1875, serie 2*, vol. X, pag. 541—543). 

5%) Broca P., Deformation congénitale du crâne et de la face. Micro- 
eephalie frontale. Société d’Anthrop., séance du 3 avril 1879 (Bulletin, série 3, 
vol. II, pag. 236). f 

31) Broca P., Sur un cas excessif de microcéphalie. Encéphale de 104 gr. 
(Bulletin Soc. d’Anthropol. de Paris, 1876, série 2, vol. XI, pag. 85—92). 

5)! Broca P., Sur le volume et la forme du cerveau (Bull. de la Soc. 
d'anthropolog. vol. II, 1861). 

5) Broca P. et Chudzinski, Sur un microcéphale âgé de deux ans et 
demi; anomalies viscerales regressives (Bulletin Soc. d’Anthropologie de Paris 
1880, série 3, vol. III, pag. 387—389). 

ni Broca et Guerniot, Sur un crâne microcéphale (Bulletin de la Soc. 
d’Anthropologie 1875, pag. 275). 

55)! Brückner, Archiv für Psychiatrie, Bd. XII, S. 550. 

5) Brunati A., Una microcefala (Archivio italiano per le malattie ner- 
vose. Milano 1885, vol. XXII, pag. 148—159). 

5)! Buchholz, Zwei Fälle von Mikrocephalie. Deutsche mediz. Wochen- 
schrift 1895, Mai. 

33) Bucknill J. Ch., The Pathology of insanity (Brit. and for. med. chir. 
Review, vol. XV, pag. 216, 1855). 

59)* Calderini G., Una cretina ed una microcefala nell’ Instituto oste- 
trico di Parma, nota clinica-anatomica (Annali d’ Ostetricia. Milano 1882, vol. IV, 
pag. 178—194). ` 

a Calori L., Di una bambina microcefalica e specialmente del suo cer- 
vello (Memorie dell’ Instituto di Bologna 1880, ser. 4*, vol. I, pag. 617—742). 

"mi Cardona F., Di una Microcefala (Archivio italiano per le malattie 
nervose. Milano 1870, vol. VII, pag. 245—252). 

62) Chiari H., Mikrocephalie bei einem sechsjährigen Mädchen (Jahrbuch 
für Kinderheilkunde und physische Erziehung. Leipzig 1880, vol. XV, S. 323 
bis 330; Centralblatt für Nervenheilkunde, November 1880; Wiener medizinische 
Wochenschrift 1880, Nr. 17). 

63) Chiari H., Ueber cinen Fall von Mikrogyrie bei einem 13monatlichen 
Knaben (Jahrbuch für Kinderheilkunde 1879). 
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61) Chudzinski, Sur le squelette d'un enfant mierocephale (Bulletin 
Soe. d’ Anthropologie de Paris, 1880, serie 3, vol. III, pag. 563—568). 

65)* Clarke ©. K., A case of Microcephaly (Canadian Journal of 
Medical Science. Toronto 1881, vol. VI, pag. 207). 

6)!* Cleland, Philosoph. Transact. 1870, pag. 166. 

6) Conolly, Dublin. Quart. Journal 1855. 

is Contreras J. P., Idiotia microcefalica (Gazeta Méd. de Mexico 
1872, vol. VII, pag. 269—274). 

69, Cramer, Demonstration von drei mikrocephalen Gehirnen aus der 
pathol.-anat. Sammlung zu Bern (Correspondenzblatt für Schweizer Aerzte, 
15 Bd., S. 566-567; Allgemeine Zeitschrift für Psychiatrie, Bd. XXIX, 
S. 585). 

70) Cramer, Entstehung der Mikrocephalie in Folge von Gehirndefecten 
(Allgemeine Zeitschrift für Psychiatrie, Bd. XXXI, 1874, S. 594). 

11) Cruveilhior, Traité d’ Anatomie pathologique générale. Paris 1856, 
t. II, pag. 162. 

1)! Cunningham, The brain of the microcephalic idiot (Scient. Trans. 
of the royal Dublin Society 1895). 

73)! Danillo, Sul solchi arteriosi dell’ endocranio nei primati e mikro- 
cephale (Archiv. di psichiatria, science penale etc. 1884, vol. V, pag. 403). 

74)* Davreux, Un cas remarquable de microcéphalie (Annales de la 
Société de médicine de Liége, 1878, vol. XVII, pag. 329—331). 

75) Delisle F., Observations d’une mikrocéphale de |’ Asile des aliénées 
de Saint-Yon prös Rouen (Bulletins Soc. d’Anthropologie de Paris, 1885, 
serie 8, vol. VIII, pag. 525—529.) 

78) Delorenzi G., Intorno al cervello ed al cranio di due microcefali 
(Giornale della Regia Academia di Medicina di Ge 1874, vol. XXXVII. 
pag. 567-588). 

7)! Deniker, Revue de l’Anthropologie, t. V. 

78) Down Langdon, Cases of microcephalic skull (Transactions of the 
Pathological Society of London, 1868—1869, vol. XX, pag. 284—286). 

7) Doutrebente et Manouvier, Etude d'une idiote microcéphale 
Bulletin de la Société d’ Anthropologie de Paris, série II, t. X, fase. II, 
pag. 241—259). 

80) Ducatte E., La Microcéphalie au point de vue de l’Atavisme, These 
de Paris 1880. 

81)* Dugès, Mémoire sur les altérations intra-utérines de l’enosphale 
(Ephémérides médicales de Montpellier 1826). 

82) Durselen, Cas remarquable de microcéphalie et asymmétrie du 
cerveau (Annales de la Société d'anatomie pathologique de Bruxelles, 
1880—1881, n. 30, pag. 191—194). 

53) Eames J. A., Case of Microcephalic idiocy (British medical Journal, 
London 1875, vol. I, pag. 523). 

%) Ebstein, Fälle von Mikrocephalie (Prager medizinische Wochen- 
schrift 1877, Bd. II, Nr. 10). 

85) Ecker, Deutscher Anthropologencongress zu Stuttgart 1872. 
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86) Ecker, Demonstration eines Gehirnes (Tageblatt der Gesellschaft der 
Naturforscher und Aerzte zu Baden-Baden 1879). 

5) Egger Eg., Pathologische Anatomie des Idiotismus (Friedreich’s 
Blätter für gerichtliche Mediein, Jahrg. 40, 1889, Heft VI, S. 401— 462). 

85)! Eichler, Archiv für Psychiatrie, Bd. VIII,.S. 355. 

59)! Eröss, Sitzung der königlichen Gesellschaft der Aerzte in Budapest, 
18. April 1891. 

%) Falkenheim A., Ein zwölfjähriger Mikrocephale (Berliner klinische 
Wochenschrift 1882, Bd. XIX, S. 284—287). 

91) Feijao Oliveira, Caso de microcephalia (Correio medico de Lisbona, 
1880, vol. XI, pag. 217—219; Congresso internazionale d'Antropologia ed 
Archeologia preistorica, IX sezione, Lisbona, seduta sesta; Archivio per D Antro- 
pologia 1881, pag. 224). 

mu Féré, Archives de Neurologie 1883, Nr. 13. Bulletins d. 1. sociét. 
anatom: 1876. 

9) Feldbausch, Archiv für Psychiatrie 1879, Bd. X, S. 278. 

%) Finci F., Sur trois cas de microcéphalie observés en Italie (Congrès 
intern. d’Anthrop. Copenhague 1875, vol. IV, pag. 358—360). 

%) Fischer, Beschreibung einer Hemmungsbildung des Gehirnes (Archiv 
fir Psychiatrie 1875, Bd. V, S. 850). 

%) Flesch Max, Ueber Mikrocephalie (Correspondenzblatt der deutschen 
Gesellschaft für Anthropologie, Ethnologie und Urgeschichte. Braunschweig 1882, 
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97) Flesch Max, Anatomische Untersuchung eines mikrocephalen Knaben 
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Ba. II, S. 95—125). 

%) Flesch Max, Eine neue Mikrocephalenfamilie (Verhandlungen der 
Berliner Gesellschaft für Anthropologie 1883, S. 72—77). 

9) Flesch Max, Ueber den anatomischen Befund am Rückenmarke 
zweier Mikrocephalen (Tageblatt der Versammlungen deutscher Naturforscher 
und Aerzte. Magdeburg 1884, Bd. VII, S. 365). 

100)* Fletscher Beach, The Morphological and Histological Aspects of 
Microcephalie and Cretinoid Idiocy (Transactions of the international medical 
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103) Frankel, Sitzungsbericht der medizin. Gesellschaft zu Berlin, 
11. November 1868 (Berliner klinische Wochenschrift 1868, S. 517). 

14 Frankel, Ueber einen Fall von Mikrocephalie (Wiener medizinische 
Presse 1869, Bd. X, S. 43). 

10) Friekhöfer, Ueber Mikrocephalie in Folge frühzeitiger Ver- 
knöcherung der Nähte und Fontanellen (Mittheilungen des Vereines Nassau- 
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Beiträge zur Lehre von der Mikrocephalie. 153 


1%) Fridolin J., Beschreibung eines Falles von Scaphocephalie bei 
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112) Gaddi Paolo, Cranio ed encefalo di un idiota (Memorie della Regia 
Accademia di scienze, lettre ed arti (Modena, t. VIII, 1867). 

113) Gall F. J. et Spurzheim, Anatomie et Physiologie du système ner- 
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Milano 1881, vol. XVIII, pag. 1383—15). 

(ag Gore R. T., Notice of a case of Microcephaly (Anthropol. Review, 
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Zur Histologie der Ganglienzellen des Pferdes in nor- 
malem Zustande und nach Arsenikvergiftung. 


Von 
H. Dexler, 
Adjunct am k. u. k. Militär-Thierarzneiinstitute in Wien. 


(Hierzu Tafel IV und V.) 


In Nachstehendem sind die Resultate einiger Unter- 
suchungen über die zelligen Elemente der nervösen Centralorgane 
des Pferdes zusammengestellt, die ich nach der Methode von 
Niss] vorgenommen habe. Ich wählte das Pferd als Unter- 
suchungsobject von der Voraussetzung ausgehend, dass die 
structurellen Verhältnisse der Ganglienzellen bei demselben mit 
besonderer Deutlichkeit nachzuweisen sein dürften, da fast alle 
bis jetzt genauer studirten nervösen Elemente als Axencylinder, 
Markscheiden u. s. w. bedeutend grösser sind, und daher sowohl 
im gesunden wie im kranken Zustande leichter zu beobachten 
sein würden als bei den gebräuchlichen Laboratoriumsthieren. Auch 
waren beim Pferde, das durch seine specifische Widerständs- 
fähigkeit gegen Arsen eine besondere Stellung in der Reihe der 
Säuger einnimmt, vielleicht andere Veränderungen zu erwarten 
als diejenigen, welche Nissl beim Kaninchen gefunden, oder 
solche, die von Schaffer bei Hunden und Kaninchen beschrieben 
worden sind. y ` 

Bei dem Umstande, als die Nissl-Färbung meines Wissens 
noch niemals am Nervensysteme des die Veterinärmedicin am 
meisten interessirenden Thieres, des Pferdes, vorgenommen worden 
ist, und dass bei der Beurtheilung pathologischer Veränderungen 
naturgemäss physiologische Verhältnisse zum Ausgangspunkte 


166 H. Dexler. 


gewählt werden müssen, theilte sich meine Aufgabe in zwei 
Abschnitte. 

1. In die Untersuchung der nervösen Organe im gesunden 
und 2. im krankhaft veränderten Zustande. 


4A. Die normale Ganglienzelle. 


Zur Verwendung gelangte das 2 bis 6 Stunden p. m. dem 
Cadaver entnommene Centralnervensystem von 9- bis 14jährigen 
Pferden, die mit keiner nachweisbaren acuten Krankheit behaftet 
waren, und welche zu anatomischen Zwecken mittelst Genick- 
stich getödtet worden waren. Die histologische Untersuchung 
dehnte sich aufdie spinalen Ganglien, das gesammte Rückenmark, 
Theile der Grosshirnrinde, des Thalamus, Nucl. caudatus und 
auf die Rinde des Kleinhirnes aus. Bei der Präparation wurde, 
um das correcte Nissl’sche Aequivalent zu erhalten, genau der 
von ihm geforderte Modus befolgt; erst wenn aus einem Segmente 
eine grössere Anzahl von Schnitten fertiggestellt war, modificirte 
ich das Verfahren für die etwa noch gewünschten Schnittserien 
derart, dass ich zum Einbetten Photoxylin und zum Einschliessen 
nicht Benzincolophonium, sondern einfach Damarlack verwendete; 
einen Unterschied hinsichtlich der Schärfe und Reinheit der Bilder 
habe ich hierbei nicht beobachtet. Die versuchte Thioninfärbung 
verliess ich bald, da der violette Farbenton keine so distincte 
Aufklärung über die elementaren Theile der Zelle gestattet als 
der blaue. Die gehärteten Stücke wurden immer möglichst fein 
geschnitten, wobei mir das Fromme’sche Mikrotom mit den ge- 
krümmten Messern ausgezeichnete Dienste leistete. 

Die Zellen des Vorderhornes des Rückenmarkes zeigen 
in allen Segmenten den typisch stichochromen Bau der motori- 
schen Zellen. Der Protoplasmakörper ist vielgestaltig, sein Inneres 
von zu Verbänden angeordneten Körnchenzügen erfüllt. An 
der Zellperipherie sind die Körnchenreihen parallelstreifig ge- 
lagert, die sehr scharf abgrenzbaren Körnchenhaufen spindelförmig, 
und voneinander durch helle, nicht färbbare Substanz getrennt; je 
mehr man sich dem Kerne, der stets nur einzeln vorhanden ist, 
nähert, umsomehr überdecken sie sich, werden kleiner, dichter 
und bilden um den Kern herum ein unentwirrbares Gemenge 
tiefblau gefärbter Körnchengruppen von ganz unregelmässiger 
Anordnung. Dass es sich hier nicht etwa um den Effect einer 
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mangelhaften Decoloration handelt, kann man am besten dadurch 
beweisen, dass man die Schnitte zu lange im Alkohol-Anilinöl- 
gemisch liegen lässt; dann sieht man in den peripheren Theilen 
der Zelle keine Körperchen mehr; trotzdem ist aber der Kern noch 
immer von einer Schichte eng aneinander liegender Körnchen- 
gruppen umhüllt, die nur etwas verblasst sind. (Siehe Fig.1, Taf. IV.) 

Wenn man den Tubus auf den Pol des Kernes einer 
äquatorial durchschnittenen, oder auf einen der beiden Pole 
einer unversehrten Zelle einstellt, kann man die perinucleären 
Körnchenschwärme besser auflösen. 

Die Zwischensubstanz ist ganz farblos; sie erscheint nur des- 
wegen blau, weil die darüber, beziehungsweise darunter liegenden 
färbbaren Elemente einen diffusen blauen Schimmer geben, der gegen 
den Rand hin immer umsomehr abnimmt, als sich die Zahl jener 
Elemente verringert. Es ist also ausschliesslich die bedeutende 
Grösse, respective Dicke der Zelle und die grosse Zahl der 
verhältnissmässig kleinen färbbaren Körnchenhaufen die Schuld, 
warum das centrale Gebiet der Zellen nicht so klar gesehen 
werden kann als wie z. B. an der Zelle des Kaninchens; aus 
demselben Grunde erscheint auch der Kern blau schimmernd, 
obgleich auch er fast kaum gefärbt ist, wie man an den Kernen 
der kleineren Zellen des Seiten- und Hinterbornes ersehen kann. 
Geht man vom Zellcentrum nach aussen, gegen die Abgangs- 
stelle eines Protoplasmafortsatzes, so greift in dem Gemenge der 
Körnchengruppen eine gewisse Ordnung Platz, in dem Sinne, dass 
dieselben länger, schmäler und gleich gerichtet, und zur Längsaxe 
des Fortsatzes parallel gestellt werden; auch nimmt ihre Grösse 
namhaft zu; sie können 6 bis 8u lang und bis zu 1'6u breit 
werden. Am kleinsten sind sie zunächst der Basis eines Ur- 
sprungshügels eines Axencylinders; sie sind dort oft staubförmig, 
nicht mehr so deutlich zu Verbänden vereinigt. 

Der Axencylinder ist im Gegensatze zu den Protoplasma- 
ausläufern vollkommen homogen, von äusserst schwacher eben 
noch wahrnehmbarer Färbung; hierdurch ist er von Anfang 
bis in seinen weiteren Verlauf deutlich gekennzeichnet und 
von der erstgenannten Ausläuferart stets zu trennen; in 
unmittelbarer Nähe der Zelle wird er rasch breiter und senkt 
sich nur ganz seicht in das Protoplasma ein, oder besser 
gesagt, schmiegt sich ihm an, wobei der Uebergang der 
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ungefärbten Substanz in den Zellleib scharf markirt ist. In 
manchen Fällen ist der Nervenfortsatz tangential, in Form 
eines schiefen Kegels eingepflanzt, dessen Basis sehr verbreitert 
ist und unter Umständen eine Hälfte oder ein Drittel des 
Zellumfanges occupirt. (Siehe Fig.I, Tafel IV.) Die Verzweigungs- 
kegel werden in den Fortsätzen der Vorderhornzellen nur selten 
deutlich gesehen, da erstere an ihrer Spitze fast niemals einfach, 
sondern immer mehrfach getheilt sind. Das Pigment ist in den 
meisten Zellen in Form von blassgelben, verhältnissmässig grob- 
scholligen Massen von bekanntem Aussehen, meist an der Peri- 
pherie liegend, sichtbar. Eine bestimmte Lagerung desselben 
hinsichtlich der einzelnen Theile der Zelle ist kaum auszu- 
mitteln; es kann sich sogar in die Basis eines Protoplasmafort- 
satzes hinein erstrecken; niemals liegt es jedoch unmittelbar an 
oder in einem Ursprungshügel eines Axencylinderfortsatzes. Die 
Zwischenräume zwischen den Pigmentschollen zeigen sich an 
manchen Präparaten von der färbbaren Substanz wie aus- 
gegossen. 

Neben der hier beschriebenen Form der stichochromen Zellen, 
‚den motorischen Vorderhornzellen, gibt es innerhalb der grauen 
Substanz dieser Gebiete noch eine andere Gruppe von Zellen, 
deren Anzahl nur verschwindend klein ist, die aber im normalen 
Rückenmarke doch mit einer gewissen Regelmässigkeit auf- 
tauchen; ich habe sie nur einigemale in der medialen Gruppe 
des Vorderhornes im Lendensegmente gesehen. Ihr Körper be- 
sitzt nicht das früher geschilderte, grobkörnig streifige Aus- 
sehen, sondern die Körnchenspindeln sind deutlich concentrisch 
gelagert und umgeben den Kern schalenartig. Eine andere Ab- 
art zeichnet sich dadurch aus, dass inmitten des Protoplasma- 
leibes eine oder zwei kreisrunde Stellen circa vom halben Durch- 
messer des Kernes sich vorfinden, innerhalb welcher keine färbbaren 
Körnchenhaufen zugegen sind; es ist keine Einlagerung bemerkbar, 
keine Vacuole, keine scharfe Abgrenzung, sondern einzig und allein 
ein auf eine gewisse Stelle beschränkter Ausfall der tingiblen 
Körnchenbaufen; man könnte hier an die ersten Spuren einer 
postmortalen Veränderung denken, obwohl der Beweis für diese 
Annahme erst zu erbringen wäre. Uebrigens sind solche Zellen 
gleich der früher bezeichneten Art höchst selten. ‘Siehe Taf. IV, 
Fig. 3.) 
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Ueber die Zellen der Seitenhörner ist nur wenig zu 
sagen. Während in den Vorderhörnern Zellen von 60 bis 90u 
Länge und 40 bis 50u Breite vorkommen, sind diejenigen des 
Seitenhornes selten mehr als 40u lang und dem entsprechend 
breit. Abgesehen von jenem Grössenunterschiede verhalten sie 
sich structurell nur insofern etwas anders als sie durchsichtiger 
sind; doch besitzen sie ganz das gleiche grobstreifige Gefüge der 
Vorderhornzellen. Noch leichter definirbar sind die Bilder der 
Zellen im Halse des Hinterhornes und der, der Substantia gelati- 
nosa Rolando angrenzenden Regionen. Diese kleinen, meist 
bipolaren Zellen besitzen oft nar fünf bis sechs Körnchenspindeln, 
die vom Kernpole auszugehen scheinen und auch ähnlich wie 
eine Kernkappe angeordnet sind. Namentlich im Halse des 
Hinterhornes ist der Bau dieser Zellen in Folge ihrer relativ 
grossen, wenig zahlreichen Körnchenspindeln sehr schön dar- 
stellbar. Einer besonderen Erwähnung bedürfen noch eigen- 
thümliche, in den Hinterhörnern liegende, sehr grosse Zellen, 
die, wenn auch nur sporadisch, in allen Abschnitten der Medulla 
spinalis vorkommen. Sie scheinen eigenthümlich flach zu sein, sind 
immer etwas lichter gefärbt als die Vorderhornzellen, besitzen 
aber ganz deren Structur. Andere, gleichfalls durch ihre Grösse 
auffallende, in nur wenigen Exemplaren vorkommende Zellen 
liegen am dorsalen Rande der Substantia Rolando, und sind 
offenbar mit den Celulas limitantes Cajal’s zu identificiren. 

Die Zellen innerhalb der Substantia gelatinosa sind 
die allerkleinsten, welche das Rückenmark besitzt. Eine gewisse 
Gruppe zeichnet sich durch eine ausgesprochene wetzstein- 
ähnliche Form aus; sie sind sehr schlank, senkrecht zum Mark- 
rande gestellt und lichtblau gefärbt. Der Kern ist rund oder 
länglich eiförmig und manchmal radiär gestreift. Der Zellkörper 
ist im Vergleiche zu seinem Kerne sehr klein; Protoplasma ist 
überhaupt nur am oberen und unteren, d. h. dorsalen und 
ventralen Kernpole zu sehen; in der äquatorialen Zone ist 
diese Hülle kaum mehr erkennbar; es ist daher die grösste 
Breite der Zelle fast gleich derjenigen des Kerndurchmessers; 
sie beträgt gewöhnlich 8 bis 10u, während die Länge sehr 
variabel ist. Ausser diesen gibt es noch andere kleinere den 
a-Kernzellen Nissl’s vergleichbare Zellen, die nur aus einem 
4 bis 6u im Durchmesser haltenden Kerne und einem schmalen 
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Protoplasmasaume bestehen. Von den peri-ganglionären Lymph- 
zellen sind sie durch einen grösseren Kern und durch die 
Farbe unterschieden; die Kernzellen vom Typus « besitzen 
den bekannten blauvioletten Farbton, während bei den Lymph- 
körperchen eine deutliche grünlich-blaue Nuance hervorsticht. 
Der Hauptunterschied, der zwischen allen übrigen im Rücken- 
marke vorkommenden Zellen und denjenigen der Substantia 
gelatinosa besteht, liegt in der Structur des Protoplasmas; 
es besitzt nämlich keine Spur jener zu ,Spindeln” und „Körnern” 
consolidirten Körnchenschwärme, wie wir sie in den Zellen des 
Vorderhornes z. B. kennen gelernt haben, sondern der ganze 
Protoplasmakörper ist ungemein fein und öfter gleichmässig ge- 
körnt, so dass man den Eindruck gewinnt, als wäre er mit Staub 
durchsetzt. Doch sind diese Körnchen, welche nur mit Immer- 
sionssystemen differenzirt werden können, manchmal auch netz- 
förmig oder zu ungemein feinen Strichen angeordnet, niemals 
aber zu grösseren Schollen vereint. Die Nervenfortsätze habe 
ich an diesen Zellen bei Verwendung der Nissl’schen Färbe- 
methode nicht deutlich nachweisen können; auch blieb mir die 
Art ihrer Einpflanzung unklar. Uebrigens ist im Hinterhorne 
eine so grosse Zahl verschiedener Zellen enthalten, die durch 
Grösse, Gestalt und Structur voneinander abweichen, dass ich 
mich hier nur auf die Beschreibung der wichtigsten Formen 
beschränke. 

Was die Zellen der Spinalganglien anbelangt, so 
unterscheidet man leicht drei Arten. Die häufigste stellen kugel- 
runde 40 bis 50u im Querdurchmesser haltende Zellen mit 
grossem Kern und rundem Nucleolus dar, deren Protoplasma 
eine durchwegs gleichartige Einlagerung feinerer und gröberer 
Körnchen zeigt; eine Consolidirung der letzteren zu Körnern, 
Spindeln etc. findet nicht statt, so dass also diese Zellen der 
vierten Gruppe Nissl’s, den gryochromen Nervenzellen bei- 
zuzählen wäre. Bei einer anderen Form, die etwas seltener ist, 
sieht man eine unregelmässige, bald verschwommene, bald sehr 
genau abgrenzbare concentrische Anordnung innerhalb der 
Körnchenmassen; auch sind solche Zellen meist etwas dunkler 
gefärbt. Drittens beobachtet man Zellen, deren Kern schalen- 
artig von ziemlich groben, oft sogar schollig aussehenden 
Körnchenzügen umschlossen ist, die voneinander durch ver- 
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schieden breite, nicht gekörnte Zwischenschichten getrennt 
sind. Der Ursprungshügel ist bei allen drei Gattungen spitz, 
kegelförmig, von viel kleinerer Basis als derjenige der 
motorischen Zellen, zeigt aber im Uebrigen, ebenso wie die 
Form und Lagerung des Pigmentes, keine nennenswerthen 
Besonderheiten. Als auffallend möge die Thatsache Erwähnung 
finden, dass die Zellen des normalen Ganglions eine ungleiche 
Färbbarkeit aufweisen, dass namentlich die kleineren Zellen 
auch nach langer Entfärbung immer noch bedeutend dunkler 
als andere desselben Schnittes waren. Hierdurch wird der feinere 
Bau ziemlich verdeckt, so dass von concentrischer Schichtung 
des anscheinend grobkörnigen Inhaltes nur mit Wahrscheinlich- 
keit gesprochen werden kann; der Kern dieser, mit der vierten 
Form von Lugaro beschriebenen dunklen Zellform der Spinal- 
ganglien des Hundes vergleichbaren Zellen scheint meist ein- 
fach zu sein. 

Die Structur der Purkinje’schen Zellen lässt wenig präcise - 
Eigenschaften erkennen. Das Protoplasma ist so fein gekörnt, 
dass nur bei Anwendung stärkster Vergrösserungen in die 
Einzelheiten eingegangen werden kann. Von der Gegend des 
Kernes bis zum Ursprunge der Fortsätze scheint eine streifige, 
fädige Anordnung der Körnchen stattzufinden; weitere Eigen- 
thümlichkeiten vermochte ich nicht nachzuweisen. Bei der Prä- 
paration macht sich der Umstand bemerkbar, dass sich diese 
Zellen sehr rasch entfärben; man darf, um brauchbare Re- 
sultate zu erzielen, die Schnitte nur auf einige Secunden bis 
zu einer Minute in der betreffenden Flüssigkeit lassen, weil 
sonst alle Details in den Purkinje’schen Zellen ausbleichen; es 
geschieht das schon in einem Stadium, wo die darunterliegende 
Körnerschicht, also die e-Kérner und ß-Körner Nissl’s, noch eine 
tiefe blaue Farbe besitzen. Aehnliches gilt übrigens auch von 
den Zellen des Cortex cerebri und den Basalganglien. 

Die Zellen der Grosshirnrinde haben einen so grossen 
Formenreichthum, dass ich den Rahmen dieser Arbeit weit über 
schreiten müsste, wenn ich sie alle genau schildern wollte. Von 
ihrer Menge sei zuerst eine Art hervorgehoben, die so markante 
Merkmale hat, dass sie bei der Durchsicht der Präparate immer 
wieder auffällt; es sind das nämlich grosse, mit den Riesen- 
zellen offenbar identische Pyramidenzellen. Während allen 
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übrigen Zellen des Cortex die gemeinsame Eigenschaft zu- 
kommt, dass ihr Protoplasma eine äusserst feine Körnung zeigt, 
die entweder gleichmässig vertheilt, oder netzförmig, spinnweben- 
artig, schalenförmig, streifig oder auch zu zarten Bälkchen ver- 
dichtet, angeordnet ist, und die sich auch in die reich ver- 
ästelten Ausläufer fortsetzt (siehe Tafel IV, Fig. 5 und 6), 
hat die oben bezeichnete Zellart ein ganz abweichendes Ver- 
halten: Sie ist gewöhnlich grösser, als die mit ihr in einer 
Reihe stehenden Zellen der grossen Pyramidenschichte, besitzt 
deutliche, grobe, in der Axe des peripheriewärts abgehenden 
starken Fortsatzes längs gestellte Körnchengruppen oder Spin- 
deln, einen an der Basalseite liegenden, sich breit einpflanzen- 
den Axencylinderfortsatz und einen grossen, bläschenförmigen, 
ganz hellen oder höchstens hellblau gefärbten Kern, der 
sich hierdurch, wie im Riickenmarke, von den Kernen 
der die Zelle umlagernden grünlich-blauen Kernen der Lymph- 
körperchen, den Trabantzellen Cajal’s, sofort unterscheidet. 
Diese grossen Zellen sind höchst charakteristisch; sie fallen 
schon bei schwacher Vergrösserung, nicht nur durch ihre 
Form sondern auch durch ihre Structur auf. (Siehe Tafel IV, 
Fig. 4.) 

Im Thalamus opticus sind die Zellen ebenfalls sehr 
mannigfach; die grössten haben die Breite von 10, die Länge 
von 16 und sind multipolar; die Körnung des Protoplasmas ist 
ungemein zart. Sie ist nur in allerfeinsten Pünktchen, Strichel- 
chen, kettenartigen, wolkigen, areolirten Anordnungen vorhanden; 
gegen die Ausläufer hin findet manchmal eine Vereinigung zu 
grösseren abgrenzbaren Gruppen statt. Bemerkenswerth ist ferner, 
dass die Fortsätze meistens als plumpe, relativ dicke Zapfen 
vom Zellkörper abgehen und sich nach kurzem Verlaufe T-förmig 
theilen; an der Bifurcation ist stets ein zarter, sehr distincter 
Verzweigungskegel zu sehen. Ausser diesen vielstrahligen, stern- 
förmigen Zellen ist noch eine zweite kleinere Gattung vorhan- 
den, die fast rund und mit nur wenigen Ausläufern ausgestattet 
ist. Körnchenverbände fehlen. Der Nucleus ist rund oder ellip- 
soidisch, andeutungsweise segmentirt. Die Zellen des Nucleus 
caudatus und des Linsenkernes scheinen von den hier augeführten 
Gruppen hinsichtlich ihrer Gestalt und Structur nicht wesent- 
lich unterschieden. 
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Die Veränderungen der Nervenzellen nach Arsenvergiftung. 


‘ Nachdem Herr Director Bayer so freundlich war mir im 
Herbste vorigen Jahres ein Pferd, einen neunjährigen kastanien- 
braunen Hengst von 170 Centimeter Höhe zur Verfügung 
zu stellen, wurde der Versuch am 18. October begonnen. Das 
600 Kilogramm schwere Thier bekam steigende Dosen von 
gepulvertem, chemisch reinem Arsenik, das täglich früh Morgens 
in Brotschnitten eingehüllt verabreicht wurde, und zwar erhielt 
das Pferd vom 18. bis 22. October täglich 1 Gramm 
23. „ 30. s = l 
31. Oct. bis 6. Nov. „ 

7. bis 12. November „ 
13. „ 20. V ‘ 
21. „ 28. P S 
„ 29. Nov. bis 2. Dec. „ ` 
zusammen also 161 Gramm As, O, innerhalb 45 Tagen. Die 
ersten Anzeichen einer Störung des Allgemeinbefindens wurde 
am 14. November beobachtet, an welchem Tage das Pferd einen 
bald vorübergehenden Kolikanfall hatte; darauf anscheinendes 
Woblbefinden bis zum 24. November. Von da an wurde die 
Fresslust schlechter, die früher klein geballten dunklen Ex- 
cremente weicher, nicht geballt, endlich diarrhöisch; auch machte 
sich eine deutliche Muskelschwäche in der Nachhand bemerkbar, 
ferner wurden vorübergehende Temperatursteigerungen bis auf 
39-8 beobachtet. Um die von Nissl als zweckmässig erkannte 
subacute, maximale Vergiftung zu erzeugen, d. h. jene grösste 
tägliche Dosis zu finden, an welcher das Thier nicht unmittelbar 
zugrunde geht, wurde die Arsenikmenge unter rascher Zunahme 
der Symptome bis auf 7 Gramm gesteigert. Am 40. Versuchs- 
tage war das Pferd kaum mehr im Stande sich auf den Beinen 
zu erhalten, zitterte heftig, versagte jegliches Futter, nalım sehr 
viel Wasser zu sich und litt an heftigen Koliken; das Haar 
war glanzlos, die Temperatur nahe an 40°, der Puls hart, sehr 
frequent, der Harn eiweisshältig, die Darmperistaltik enorm ge- 
steigert. Aus dem Mastdarme flossen die Excremente in Form 
einer grünlich-braunen, aashaft riechenden Jauche in einem 
Strahle ab; nach jeder Entleerung heftiger Afterzwang. Nach- 
dem sich die Erscheinungen in so bedrohlichem Masse gesteigert 
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hatten und die Vergiftung erst eine relativ kurze Zeit im Gange 
war, wurde mit der Verabreichung von Arsenik am 2. December 
ausgesetzt. Trotzdem erlag das Thier am 7. December, ohne 
vorher eigentliche Störungen des nervösen Apparates gezeigt 
zu haben, wenn man von jener hochgradigen Muskelschwäche 
absieht, die schon in den erschöpfenden Durchfällen eine plau- 
sible Erklärung gefunden hätte. 

Dem geschilderten klinischen Verhalten entsprechend waren 
die Veränderungen in den Drüsen sehr stark, im Centralnerven- 
systeme — dies sei vorausgeschickt — nur schwach ausgeprägt. 
Bei Marchi-Präparation und Nachbehandlung mit Czokorcarmin 
fand man das Protoplasma der Epithelien der Tubuli contorti 
der Niere ganz erfüllt von ungemein feinen, schwarzen kugeligen 
Einlagerungen. Noch anschaulicher waren die Anomalien im 
Parenchym der Leber. In den Acinis, namentlich in deren Peri- 
pherie, waren ganze Schwärme schwarzer Kugeln eingesprengt, 
deren Grösse von den kleinsten Dimensionen bis zu derjenigen 
des betreffenden Zellkernes variirte; an solchen Schnitten sah 
man wie in den einzelnen Zellen der Kern gut erhalten, der 
Protoplasmaleib dagegen von den schwarzen Degenerations- 
producten ganz ausgestopft war, die sich durch ihre Gestalt 
Grösse und Farbe ganz wesentlich von dem normalen, gelbrothen 
Gallenpigmente unterschieden; auch die farblosen Stellen, respec- 
tive Lücken, in denen die Glykogenschollen lagen, waren gut 
nachweisbar. Um ganz sicher zu gehen, versuchte ich die Natur 
der schwarzen Schollen durch Behandlung mit ätherischen 
Oelen zu prüfen, da ja die Möglichkeit nicht allzu ferne lag, dass 
bei einer Vergiftung mit Arsentrioxyd und nachheriger Präpa- 
ration mit Kalibichromat und Osmiumtetroxyd im Gewebe 
anorganische Niederschläge von schwarzer Farbe auftreten 
konnten; dass das nicht der Fall war, sondern dass man es 
thatsächlich mit Fett zu thun hatte, bewies der Umstand, dass 
die Schnitte nach viertägigem Einlegen in Bergamottöl keine 
schwarzen Kugeln mehr enthielten, während ein ebenso langes 
Behandeln mit Origanumöl keinen lésenden Einfluss erkennen liess. 

Während also in drüsigen Organen, namentlich in der 
Leber und den Nieren, schwere parenchymatöse Degenerationen 
aufgetreten waren, hatten die Organe des Nervensystemes nur 
wenige Schädigungen aufzuweisen, die zwar deutlich nachweis- 
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bar, an Zahl aber gering waren. Sie beschränkten sich nur auf 
die Zellen der Spinalganglien des Lumbar- und Sacralsegmentes 
und auf diejenigen des Rückenmarkes. In allen übrigen Ab- 
schnitten, dem Grosshirn und dem Cerebellum waren keine sicher 
erkennbaren Anomalien zu finden. 

Die Spinalganglien weisen neben einer überwiegenden An- 
zahl normaler Zellen zwei abnorme Arten auf; eine, bei welcher 
der kugelrunde Protoplasmaleib nahe seiner Peripherie halb- 
mondförmige oder auch vielgestaltige Gewebspartien enthält, 
innerhalb welcher die typischen, ziemlich grossen Körnchen der 
gesunden Zelle fehlen und durch die feinsten, eben noch erkenn- 
baren Formelemente vertreten sind. (Siehe Taf. V, Fig. 1.) Die 
andere Art ist von mir nur zweimal gesehen worden und kann 
vielleicht deshalb nicht einwandfrei als charakteristisch für die 
Arsenikvergiftung angenommen werden; ich erwähne sie aber trotz- 
dem, da ich sie im normalen Ganglion niemals angetroffen habe. 
Sie stellt offenbar einen weit ausgebildeten Degenerationszustand 
dar; das Protoplasma ist an seiner Peripherie gekörnt, die färbbare 
Substanz daselbst dunkelblau, der Rand dadurch scharf con- 
tourirt; gegen die Mitte zu werden die Körnchenzüge schmäler, 
kleiner, zierlicher geschichtet, ihre Zwischensubstanz immer 
breiter, heller, stark lichtbrechend; im Centrum fehlen die 
Körnchengruppen gänzlich; man erblickt daselbst eine unregel- 
mässig geordnete Anhäufung grober, tiefblau tingirter Tröpfchen, 
die zu grossen kolbigen oder traubigen Drusen zusammentreten. 
Der Zellkern ist verschwunden. 

Betrachtet man einen Theil des Querschnittes aus dem 
Vorderhorn und Seitenhorn des Lumbarmarkes mit schwacher 
Vergrösserung, so fallen in den meisten Präparaten inmitten 
einer grossen Zahl ganz normal aussehender Zellen andere auf, 
die eine eigenthümliche Tüpfelung aufweisen, welche das 
Protoplasma betrifft und ziemlich unregelmässig vertheilt ist. 
Bei starker Vergrösserung erkennt man nun, dass diese grobe 
Punktirung durch helle, ganz schwach gefärbte, abgerundete 
Zellpartien dargestellt wird, innerhalb welcher die typische 
streifige Zeichnung nicht sichtbar ist und die keine Körnchen- 
gruppen enthalten. Die hellen runden Partien, die in den Seiten- 
hornzellen häufiger sind als anderswo und deren Zahl 2 bis 15 be- 
tragen kann, sind gewöhnlich von annähernd gleicher Grösse, liegen 
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meist nach der Mitte der Zelle zu, ohne mit dem Nucleus in 
irgend eine Beziehung zu treten. Sie confluiren nicht miteinander, 
sind nicht sehr scharf umgrenzt und gleichen ziemlich denjenigen 
runden Flecken, die zu zweit oder zu dritt auch in den Zellen 
gesunder Thiere angetroffen werden können; nichtsdestoweniger 
möchte ich sie doch als pathologisch auffassen, weil sie in dem 
mit Arsenik vergifteten Rückenmarke in so grosser Zahl existiren, 
dass sie fast auf jedem Schnitte in die Augen springen, während 
sie im normalen Marke, wie früher auseinander gesetzt wurde, 
nur hie und da erblickt werden können. Die Vorstufen dieser 
Anomalie konnte ich nicht ausfindig machen; es ist auch nach 
der Untersuchung mit starken Immersionssystemen kein Resultat 
erhältlich; es fehlen an den betreffenden Stellen nur die Körn- 
chengruppen, und das helle Areal geht unvermittelt in den 
umgebenden Protoplasmakörper über; aber schon ganz knapp 
am Uebergange in das Normale zeigen die Körnchenverbände 
die normale Structur und Färbung. Die in Fig. 2 dargestellte 
lichte Blaufärbung der centralen Flecken rührt nicht etwa von 
einer stärkeren Färbefähigkeit der Zwischensubstanz, sondern 
nur von der Dicke der darüber oder darunter liegenden normal 
gefärbten Körnerschichte her. 

Ein zweiter genetisch ebenfalls bisher nicht aufklärbarer Ent- 
artungszustand wird bei einigen wenigen Zellen gefunden, die durch 
eine ungemein dunkle Kernumrandung auffallen. (Siehe Taf. V, 
Fig. 3.) Der Nucleus erscheint von groben, tropfenförmigen, 
dunkelblauen Ballen umhüllt, die ihm innigst anliegen und die 
den Eindruck machen, als wären sie gleichsam aus dem Zu- 
sammenflusse mehrerer, perinucleärer Körnchengruppen hervor- 
gegangen. Doch ist in dem Gefüge der noch erhaltenen färb- 
baren Substanz dieser Zone kein Uebergang bemerkbar; die den 
grossen, dunkelblauen, klumpigen Gebilden benachbarten Körn- 
chenmassen sind in kleinere Haufen getheilt, ohne dass es jedoch 
zu einer Auflösung ihrer Verbände gekommen wäre. Uebrigens 
scheint mir diese Art der Zellveränderung von mehr unter- 
geordneter Bedeutung, da sie ausserordentlich selten ist; man 
kann oft viele Hunderte von Schnitten durchsuchen, ohne eine 
einzige zu finden. 

Weit wichtiger als die vorgenannten beiden ist eine 
dritte, die häufigste Form, bei welcher innerhalb der Vorderhorn- 


Zur Histologie der Ganglienzellen des Pferdes. 177 


zellen des ganzen Rückenmarkes eine partielle Homogenisirung 
der Körnchenhaufen und eine vermehrte Färbbarkeit der 
Zwischensubstanz zugegen ist. Die Veränderung betrifft ge- 
wöhnlich nur zwei bis drei Zellen eines Schnittes, ist im Lumbar- 
theile häufiger, im Cervicaltheile seltener; sie macht sich dem 
Auge durch die ungleichmässige Färbung des Zellleibes be- 
merkbar, indem gewisse Theile, die ein Drittel bis ein halb des 
Volumens der ganzen Zelle ausmachen können, auffallend licht 
tingirt erscheinen; sieht man genauer zu, so bemerkt man im 
Protoplasmakörper ein oder zwei grosse, zwischen dem Kerne 
und der Peripherie gelagerte Herde, innerhalb welcher die 
Körnchenhaufen fehlen und durch eine homogene, schwach blau 
gefärbte Substanz ersetzt sind; an der Grenze dieser Herde 
beobachtet man ferner, dass die Körnchengruppen gleichmässig 
ausgestreut, wie aus ihren Verbänden getreten sind; dabei ist 
die Form, Grösse und Farbe der Körnchen nicht verändert. 

Ich bin geneigt, die Verschiedenheit dieses Befundes 
von denjenigen, die Nissl und Schaffer bei Hunden und 
Kaninchen erhoben haben und welche Nissl für die Arsenik- 
vergiftung als typisch erklärt hat, auf das verschiedene Ver- 
halten der Thiere gegen dieses Gift zu beziehen. Der Unterschied 
muss für das Pferd mit seiner allbekannten, ihm allein zu- 
kommenden Tenacität gegen Arsenik ein besonders merklicher 
sein; darin mag es auch begründet sein, dass die im Rücken- 
marke und den spinalen Ganglien gefundenen Veränderungen 
nur in geringem Umfange und in initialer Entwickelung nach- 
gewiesen werden konnten. 
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Erklärung der Abbildungen. 
Taf. IV. 


Fig. I. Normale motorische Zelle aus dem Vorderhorn des Lumbarmarkes 
eines Yjährigen Pferdes; die Contouren des schief eingepflanzten Uraprungshiigels 
des Axeneylinders sind im Drucke viel zu stark hervorgehoben. In der peri- 
nucleären Zone sind die Körnchenhaufen wegen ihrer grossen Zahl nicht mehr 
gut voneinander zu trennen. 

Fig. II. Motorische Zelle aus dem Seitenhorn; die Substanz zwischen den 
Körnehenhaufen erscheint auf dem Bilde zu stark blau gefärbt. 

Fig. III. Motorische Ganglienzellen aus dem Seitenhorn des Halsmarkes 
mit Axeneylinder und vilen Protoplasmafortsätzen; rechts unten vom Ke: 
bemerkt man zwei hellere runde Flecken. 

Fig.1V. Pyramidenzelle aus dem Cortex cerebri mit Spindeln und Körnchen- 
haufen, wie wir sie in den motorischen Zellen des Rückenmarkes beobachten. 

Fig. V und VI. Zellen aus der Schichte der grossen Pyramiden der 
Grosshirnrinde, die sich von der in Fig. IV abgebildeten Zellgattung durch den 
Mangel an deutlichen Körnchenverbänden gründlich unterscheidet. 


Taf. V. 


Fig. I. Pathologisch veränderte Nervenzelle aus dem Spinalganglion des 
dritten Lumbarnerven. 

Fig. II. Abnorme Ganglienzelle des Seitenhornes des Dorsalmarkes mit 
zahlreichen kreisrunden Stellen innerhalb weleher keine Körnchenfärbung statt- 
gefunden hat. 

Fig. III. Abnorme Ganglienzelle aus dem Vorderhorn des Lumbarmarkes 
mit auffallend kleinen Kérnchenhaufen und grossen, tiefblau gefärbten homo- 
genen Tropfen und Spindeln, die dem Kerne anliegen. Der Farbcontrast zwischen 
letzteren und den Körnehengruppen des übrigen Zellkörpers ist in Wirklichkeit 
viel stärker als dies im Bilde zum Ausdruck gelangt. 

Fig. IV. Typus einer motorischen Ganglienzelle aus dem Vorderhorn des 
Kreuzwarkes mit localem Zerfall der Körnehengruppen in einem grossen Theile 
des Protoplasmakörpers. 


Alle Zellen sind mit der Edinger’schen Kammer bei 12 Centimeter Bild- 
abstand und Immersionsvergrisserung ('',, homogen) gezeichnet. 


Untersuchungen über den Faserverlauf 
im Chiasma des Pferdes und über den binveulären Sehact 
dieses Thieres. 


Von 


H. Dexler, 
Adjunct am k. u. k. Militär-Thierarzneiinstitute in Wien. 


(Mit 6 Abbildungen im Texte.) 


Bei der in neuester Zeit stark anwachsenden Zahl der- 
jenigen Publicationen, die sich mit anatomischen und histologi- 
schen Untersuchungen der Sehnervenkreuzung beschäftigen, 
dürften Beiträge aus dem Gebiete der vergleichenden Medicin ein 
actuelles Interesse beanspruchen. Aus diesem Grunde gestatte 
ich mir die Resultate meiner Untersuchungen über den bisher 
nicht bekannten Verlauf der Sehbahnen des Pferdes, die ich 
unter der Leitung des Herrn Professor Dr. H. Obersteiner 
in dessen Laboratorium durchgeführt habe, hier kurz zu be- 
richten. 

Durch die directe Beobachtung gewinnen wir genug 
Anhaltspunkte, die mit allergrösster Wahrscheinlichkeit dar- 
thun, dass das Pferd binoculär zu sehen im Stande ist. Ruft 
man z. B. ein freistehendes Pferd aus einiger Entfernung an, 
so wird man fast stets beobachten können, dass es den Kopf 
erhebt, die Ohren nach vorne stellt und dem Untersucher die 
Vorderseite des Kopfes zuwendet. Nähert sich nun jener lang- 
sam, so fixirt das Thier die es interessirende Hand, die vielleicht 
ein Stück Brot hält, so lange bis diese sich 1 bis 1'/, Meter 
vor der Nasenspitze befindet; dann macht es den Eindruck als 


könne oder wolle das Thier nicht mehr convergiren; es wendet 
E 
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den Kopf seitlich und sucht dann den betreffenden Gegenstand 
zu erfassen oder zu beschnuppern. 

Tritt man an ein weidendes, nicht angebundenes Pferd 
seitlich und von hinten kommend, auf die Entfernung von 20 
bis 30 Meter heran, so wendet es sich in dem Momente, wo man 
in die Peripherie seines Gesichtskreises kommt, so, dass es 
beide Augen auf den Kommenden einstellen kann; niemals be- 
gnügt es sich, ihn mit einem Auge, also von der Seite zu be- 
sichtigen. Es ist dies eine Erfahrungssache, die man beim 
Reisen im Gebirge sehr oft machen kann. Die auf den einsamen 
Almweiden gehaltenen Thiere, Pferde wie Rinder, verfolgen 
den vorübergehenden Wanderer lange Zeit, ganz ruhig stehend, 
die Ohren nach vorne gerichtet, mit ihren Blicken. 

Wenn ein Pferd vor einem Gegenstande scheut, so stellt 
es immer den Kopf so, dass beide Augen zum Sehact verwendet 
werden können, und namentlich der Reiter weiss, wie schwer es 
ist, das Thier von dem betreffenden Gegenstande abzudrängen, da- 
durch, dass erden Kopf gerade zu richten und durch Schenkelhilfe 
den Travers in eine regelmässige Gangart umzuändern trachtet. 
Ganz allgemein gesprochen scheint sich das Pferd unter gewöhn- 
lichen Verhältnissen immer seiner beiden Augen zu bedienen 
und weist wesentliche Störungen auf, wenn es daran aus irgend 
einem Grunde gehindert wird. So hat Berlin bei seinen Unter- 
suchungen über die Schätzung der Entfernung bei Thieren ge- 
zeigt, dass der Ausschluss eines Auges die Sicherheit der 
Pferde in der Beurtheilung der Weite eines zu nehmenden 
Hindernisses in nachweisbarem Grade beeinträchtigt. Pferde, 
welche als gute Springer bekannt waren, verriethen nach ein- 
seitiger Erblindung durch ihre Unsicherheit beim Setzen über 
Gräben oder Hürden deutlich genug den Nachtheil, der ihnen 
aus der Störung der gemeinschaftlichen Thätigkeit der Augen 
erwuchs. 

So sehr sich uns nun aus der Beobachtung, der die voran- 
stehenden Beispiele nur als Marksteine dienen sollen, bei auf- 
merksamer Prüfung die grösste Wahrscheinlichkeit aufdrängt, 
dass die Pferde einen binoculären Sehact besitzen, so gibt es 
doch Momente, welche eine gegentheilige Auffassung entweder 
nicht ausschliessen, oder sogar zu unterstützen scheinen. Einmal 
ist das binoculäre Sehen am lebenden Thiere nicht unumstöss- 
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lich beweisbar, so lange wir ohne ophthalmometrische Unter- 
suchungen auskommen müssen; und diese sind ohne subjec- 
tive Mitwirkung undurchführbar. Auch kann man eine solche 
Art des Sehens nicht direct ablesen; wenn wir uns vor ein 
Pferd hinstellen, das uns aus irgend einem Grunde ansieht und 
durch sein weiteres Benehmen aufs deutlichste zeigt, dass es uns 
fixirt, sokann man die dunklen Corneen des Thieres noch so genau 
prüfen, ohne sich je mit befriedigender Sicherheit sagen zu können: 
in diesem oder jenem Zeitpunkte hat uns das Pferd mit beiden 
Augen angesehen. Ich möchte hier ein die erwähnte Thatsache 
betreffendes Beispiel anführen, das ich in Wien zu beobachten 
Gelegenheit hatte. Auf dem Platze vor den k. u. k. Hof- 
stallungen, am Eingange zu den Gartenanlagen des Maria- 
Theresiadenkmales befinden sich zwei Pferdestandbilder, die 
aus dem Atelier Friedl, wenn ich recht unterrichtet bin, 
stammen. Die eine Gruppe stellt ein sich hoch aufbäumendes 
Pferd dar, welches an seiner linken Seite von einem Bändiger 
gehalten wird. Das auf die Mannesgestalt blickende linke Auge 
dieses Pferdes ist so weit nach aussen gerollt, dass seine 
Cornea sich ganz in dem äusseren Augenwinkel befindet; sie nimmt 
eine so extreme Stellung ein, dass die Hornhaut des anderen 
Auges, eine erfahrungsgemäss bestehende coordinirte Bulbus- 
bewegung vorausgesetzt, im inneren Augenwinkel, beziehungs- 
weise unter dem Blinzknorpel verschwindeu müsste; anstatt 
dessen ist sie in höchstem Grade nach aussen, in den lateralen 
Augenwinkel eingestellt. Der Künstler, dem doch gewiss eine 
genaue Beobachtung zugemuthet werden muss, hat hier instinctiv 
seinem Zweifel Ausdruck gegeben; er entschied ohne materielle 
Basis und das Thier ging aus seiner Hand, mit einer patholo- 
gischen Augenstellung behaftet, hochgradig divergent strabo- 
tisch, hervor. 

Ein noch grösserer Zweifel drängt sich uns auf, wenn 
wir einen Horizontalschnitt durch einen gefrorenen Pferde- 
schädel betrachten, wie er in Fig. 1 abgebildet ist. Der Schnitt 
wurde so hergestellt, dass ein Pferd geknickt und sein unver- 
letzter Cadaver in einer Winternacht der Kälte von 16° C. 
ausgesetzt wurde. Nach achtstündigem Durchfrieren waren die 
oberflächlichen Partien des Kopfes mit den vorderen Augen- 
abschnitten steinhart geworden; um eventuell noch weiche 
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Stellen im Orbital- und Schädelinneren zu fixiren, wurde der Hals 
abgesägt und der ganze Kopf durch weitere 15 Stunden in 
eine aus 3 Theilen Schnee und 1 Theil NaCl bestehende Kälte- 
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mischung gebracht. Hierauf wurde er mit einer feinen Sage in 
einer Ebene geschnitten, welche durch die Längsaxen der Pupillen 
und das Sehnervenloch ging. Die Contouren der einzelnen 
Organe wurden dann von dem Schnitte im Freien, bei strengem 
Frost, abgepaust und möglichst naturgetreu wiedergegeben. 
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Betrachtet man den soeben genannten Schnitt ohne 
genauere Prüfung, so hat es den Anschein als könne ein solches 
Thier unmöglich eine so weitgehende Convergenzbewegung auf- 
bringen, um beide Bulbi zum Sehen zu verwenden, wenn man 
nicht zu der höchst gezwungenen Annahme greifen will, dass 
hierbei nur die lateralste Partie der Retina in Verwendung 
kommt. Eine einfache Analyse genügt allerdings, um uns zum 
grössten Theile über diese Schwierigkeiten hinweg zu helfen. Man 


Fig. 2. Verticalschnitt durch einen Pferdeschädel, den Cornealpol und das For. 
optic. treffend. '/, nat. Grösse. 


hat erstens zu bedenken, dass am Bilde die mediale Hornhauthälfte 
von jenem Theile des oberen Augenlides und des Blinzknorpels 
bedeckt erscheint, welcher durch den in der Queraxe der Pupille 
geführten Längsschnitt abgetrennt wird, weil derselbe nicht 
durch die Augenwinkel geht. Zweitens hat man sich gegen- 
wärtig zu halten, dass man am Horizontalschnitte nur die 
verticale Projection der Bulbusaxen vor sich hat, so dass der 
hier abzunehmende Winkel beider Augenaxen die verticale 
Projection und nicht seine wahre Grösse darstellt; denn 
diese Axen liegen nicht in der Horizontalen, sondern sind, wie die 
vorstehende Fig. 2 zeigt, geneigt zu derselben; es ist daher der 
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Neigungswinkel beider Augenaxen wesentlich kleiner als man nach 
dem Gefrierschnitte annehmen darf, und es brauchen somit die 
Gesichtslinien bei der binoculären Fixation einen weit kleineren 
Winkel zu durchlaufen als es von vornherein den Anschein hat. 
Der Neigung der Bulbusaxen gegen die Horizontalebene (siehe 
Fig. 2) entsprechend, fixirt das Pferd auch niemals ein Object in 
der Richtung jenes Schnittes, gleichsam über die Stirn, sondern 
immer über seine Nase hinweg; deshalb hebt es beim Sehen in 
den Horizont, wie ich schon eingangs erwähnt habe, immer den 
Kopf hoch, nach vorne zu über seine Nase schauend. Die Parallel-, 
beziehungsweise Convergenzstellung erfordert zwar immer noch 
eine grössere Bewegungsinnervation als beim Menschen; allein 
gerade darin liegt ja, wie Berlin zeigt, mit grösster Wahrschein- 
lichkeit der Grund, warum das Pferd und mit ihm einige andere, 
uns hier nicht weiter interessirende Thiere, eine feinere Empfin- 
dung für Tiefendimensionen besitzen als der Mensch. Aber 
auch dieses Moment kann uns nicht viel über die Beweiskraft 
einer Wahrscheinlichkeit hinaushelfen und lässt im Anschlusse 
an die früher angeführten Beispiele die Frage nach einem 
exacteren Beleg für die Existenz eines binoculären Sehens beim 
Pferde zum mindesten nicht überflüssig erscheinen. Ich unternahm 
es daher, ihn im Wege der anatomisch-histologischen Unter- 
suchung der Kreuzung der Sehnervenfasern im Chiasma zu 
erbringen. 

Zu diesem Zwecke enucleirte ich einem zwei Tage alten 
Fohlen unter Beachtung aseptischer Cautelen den rechten 
Bulbus und liess es drei Monate am Leben. Hierauf präparirte 
ich die gesammte Sehbahn, überhaupt das ganze Gehirn nach 
der Methode von Weigert-Pal, um mich über den Verlauf 
und die Anordnung der eingetretenen Degenerationen zu orien- 
tiren. Schon am frischen Präparate waren makroskopisch ziemlich 
starke Veränderungen nachweisbar. Der degenerirte rechte Opticus 
war im Vergleiche zum gesunden bedeutend verdünnt, seine 
Farbe von derjenigen des gegenüber liegenden nicht verschieden. 
An der Basis des Chiasma beobachtete man unmittelbar am Ein- 
tritte des atrophischen Sehnervens eine breite, diesen basal um- 
gehende Faserplatte, die vom gesunden Opticus kommend, sich 
in dem Chiasmaboden allmählich verlor, und die den Eindruck 
machte, als gingen die ventralen Bündel der Fasern des ge- 
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sunden Sehnerven in geschlossener Anordnung unter dem 
kranken Opticus hinweg. Der linke Tractus war bedeutend 
schwächer als der rechte und zog sich als dünnes Band nach 
dem Ganglion geniculatum laterale hin. Die Vierhügel besassen 
keine Grössendifferenz. 
Aus der Durchsicht der aus dem Chiasma angefertigten 
Serienschnitte ergab sich Folgendes: Im linken Opticus ver- 
laufen die sehr dunkel-blauviolett imprägnirten Nervenfasern, 
zu verschieden starken Bündeln angeordnet, zum Chiasma und 
sind untereinander durch relativ dicke Gliasepten getrennt. Der 
rechte Opticus ist ganz blass, einzelne zerstreute Fasern, be- 
ziehungsweise die zu Kugeln und grösseren Ballen zerfallenen 
Markscheiden haben noch eine Spur Hämatoxylin festgehalten. 
In den basalsten Schnitten ziehen die vom kranken 
rechten Opticus kommenden, ganz blassgrau gefärbten Fasern 
in schiefer Richtung gegen die Medianlinie und verlaufen, sich 
hier mit den tief gefärbten Bündeln des gesunden Opticus ver- 
mischend, auf ziemlich lange Strecken in der Richtung der 
Schnittebene; die Verflechtung der degenerirten mit den intacten 
Bündeln ist in der Mitte des Chiasma eine ganz regellose; es 
durchflechten sich einzelne Fasern mit kleinen oder gröberen 
Bündeln oder auch untereinander; ihre Richtung ist vor- 
wiegend eine diagonale; je mehr man sich dem hinteren Rande . 
der Sehnervkreuzung nähert, umsomehr geht die diagonale 
Anordnung in eine zur Medianlinie parallele über; die Fasern 
werden kürzer, d. h. sie verlaufen nicht mehr so lange in der 
Schnittebene, und schliessen unmittelbar am Hinterrande den 
Schnitt durch eine schmale Zone ganz kurzer, schief getroffener, 
zu einander vollständig parallel liegender Faserfragmente ab. 
Der linke Tractus ist in seiner axialen Partie ganz farblos, 
womöglich noch bleicher als der degenerirte Opticus. Die orale 
ilaterale) Kante zeigt einen schmalen, graublauen Saum, der sich 
bei stärkerer Vergrösserung als aus normalgefärbten, zarten, 
ganz peripher gelagerten Faserbündeln bestehend erweist. Der 
aborale Rand ist gleichfalls von einer Nervenfasermasse gebildet, 
welche durch ihre dunkle Färbung sich wesentlich von der 
degenerirten Portion abhebt und deren Querdurchmesser mehr 
als ein Drittel der gesammten Tractusbreite beträgt; dieser 
starke Faserzug ist durch einen blassen, keine degenerirten 
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Fasern enthaltenen Längsstreifen in zwei nahezu gleich breite 
Abtheilungen gebracht. 

Die Fasern des rechten Tractus sind dunkel gefärbt, 
verlaufen zum Unterschiede vom Opticus nicht in gesonderten 
Bündeln, sondern in dichten, sich untereinander allmählich ver- 
schlingenden Zügen, die nur wenig Stützsubstanz zwischen sich 
haben. Hierdurch erhält der Schnitt ein gleichmässig dunkel- 
violettes Aussehen. Eine Unterbrechung der Färbung trifft man 
bloss am aboralen Rande; dort ist ein blasser, ganz schmaler 
Streifen eingelagert, der ebenfalls keine degenerirten Fasern 
enthält und der nach seiner Lage und Ausdehnung vollkommen 
mit dem im linken Tractus beschriebenen correspondirt. 

Betrachtet man Schnitte, die etwas dorsaler liegen, so 
constatirt man in dem Bilde mehrfache Aenderungen. Die beiden 
Optici sind hier etwas breiter, ihre Structur die gleiche wie in den 
basalsten Schnitten. Im Chiasma ist das Fasergeflecht stark von 
den durchkreuzenden degenerirten und daher blassen Bündeln 
durchschossen, die Verlaufsrichtung vorwiegend diagonal. Aboral 
vom Chiasmacentrum werden die Bündel im Allgemeinen kürzer, 
so dass man keine rechte Orientirung über ihren Verlauf in 
dorso-ventraler Richtung erhält; von der Kreuzung ziehen dann 
die dicken, stark gefärbten Fasern in dichten Massen in den 
rechten Tractus. Dieser consequente Uebergang findet sich im 
linken Tractus nicht. Letzter ist an seinem Ursprunge durch 
ein starkes Bündel gesunder Fasern, die in einem rechten 
Winkel zu seiner Längsaxe verlaufen, wie abgesetzt; erst 
jenseits dieser Brücke, deren Fasern an beiden Enden wieder 
in die Schnittebene kommen, die also in einem ventral con- 
vexen Bogen den degenerirten Tractus zu umziehen scheinen. 
trifft man wieder ein mittleres, breites, ganz blasses Feld, ein 
vorderes, schmales und ein hinteres zweigetheiltes, breiteres, 
randständiges Band normaler Fasern. Der rechte Tractus ist bis 
auf einen ganz dünnen, aboral befindlichen Streifen interstitieller 
Substanz gleichmässig dunkel-blauviolett. 

Je mehr man nun in den Serienschnitten in dorsaler 
Richtung vordringt, um so feiner wird das Geflecht im Chiasma- 
inneren. Der vordere Randstreifen im linken Tractus wird immer 
deutlicher, der hintere bleibt von gleichen Dimensionen; nur in- 
soferne macht sich auch hier eine kleine Abwechslung geltend, als 
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der helle Streifen im Hinterrande des gesunden, wie des kranken 
Tractus sich allmählich mehr und mehr der Peripherie nähert, 
wodurch die hintere aborale Zone dieses Bandes normaler 
Fasern immer schmäler wird und endlich ganz verschwindet, 
so dass wir auf Schnitten, welche etwa dem obersten Viertel 
der Chiasmadicke entsprechen, folgende structurelle Anordnung 
haben: Opticus, Tractus wie früher; linker Tractus stark dege- 
nerirt, oral von einem fast 1°5 Millimeter breiten, aboral 2 Milli- 
meter breiten Streifen dunkelgefärbter Fasern umrandet. Im 
durchwegs dunklen rechten Tractus nur ganz am aboralen Rande 
ein 0°5 Millimeter breiter blasser Saum. Dieser Tractus erscheint 
hier wie in allen übrigen Schnitten wesentlich breiter als der 
linke; die normalen Fasern biegen am oralen Rande des linken 
Tractus wie des rechten Opticus in einer schwach angedeuteten, 
flachen Bogenrichtung aus; hierdurch erhält der kranke Opticus 
wie der gegenseitige Tractus an seiner Ein-, beziehungsweise 
Ausstrahlung einen ring- oder manchettenartigen Belag von 
senkrecht und schief getroffenen gesunden Fasern, die ihm wie 
ein Vliess anliegen. 

An den dorsalsten Schnitten führt der linke Tractus nur 
mehr an seinem hinteren Rande eine ganz schmale Zone nor- 
maler Fasern; am oralen Rande sind solche nicht mehr zugegen. 
In den Präparaten, welche den dorsalen Regionen des Chiasma 
entstammen, ist das Faserbündelgeflecht hinsichtlich seines Ver- 
laufes noch schlechter analysirbar wie in den ventralen Partien. 
Hier wie in allen übrigen Schnitten ist es absolut un- 
möglich, mitSicherheit von einem Verfolgen einer oder 
mehrerer Fasern auf längere Strecken, von einem Um- 
biegen eines Faserganges nach dieser oder jener 
Richtung zu sprechen. In den ventralsten Schnitten ist die 
Kreuzung vielleicht weniger ungeordnet als in der Chiasma- 
mitte; so fällt auf, dass die basalen Opticusfasern zum Theile 
diagonal, zum Theile auch in der Richtung der Medianlinie, am 
Boden der Kreuzung dahin ziehen und dass ihre Stümpfe, wie 
schon einmal hervorgehoben wurde, am hinteren Chiasmawinkel 
ganz parallel stehen. Beim weiteren Aufsteigen in der Serie 
sieht man aber wie ihre parallele Lage bald aufhört; sie diver- 
giren allmählich und kreuzen sich in den oberen Chiasma- 
schichten ebenso regellos wie alle übrigen Bündel; ich hebe 
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namentlich hervor, dass auch die der Gudden’schen 
Commissur angehörenden Fasern, welche sich am hin- 
teren Rande des Chiasma ansammeln, nicht in der 
Schnittebene liegen, sondern in der Medianebene eine 
totale Durchkreuzung in dorso-ventraler Richtung er- 
leiden. Es gelingt nirgends, weder im Inneren, noch am 


Fig. 3. Horizontalschnitt aus den mittleren Schichten des Chiasma; das Glia- 

septum der hinteren Commissur ist in der Zeichnung nicht deutlich ausgedrückt; 

Weigert-Präparat, aufgenommen bei 7facher Vergrösserung mit dem Edinger- 
schen Zeichenapparat. 


Rande oder der Oberfläche des Chiasma die Art wie ein 
erhaltenes Bündel in den degenerirten oder in den 
gesunden Tractus hinein kommt, direct abzulesen. 
Combiniren wir die aus den Durchschnitten erhaltenen 
Bilder, so ergibt sich, dass die Gesammtmasse der aus dem 
linken gesunden Opticus stammenden Fasern an Dicke diejenige 
des rechten degenerirten Opticus übertrifft; daher kommt es, dass 
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letzterer ander Kreuzung gleichsam durch die normalen Faserbündel 
hindurchzieht, von diesen ersteren scheinbar ventral und dorsal 
überdeckt. Der Schnitt zeigt allerdings, dass in den vorspringen- 
den Theilen die der gesunden Seite entstammende Faserplatte, 
welche wie die Windung eines Knotens über die Kreuzungsstelle 
hinwegzieht, genug degenerirte Elemente enthält; sie sind jedoch 
atrophisch, dünner und haben daher in toto weniger Masse. Der 
linke, dem operirten Auge gegenseitig liegende Tractus ist stark 
degenerirt; er besitzt an seiner ventro-lateralen (oralen) Partie 
einen mit freiem Auge sehr leicht sichtbaren Mantel gesunder, 
sich normal färbender Fasern, und auch an seiner dorso-medialen 
Partie einen relativ starken Faserzug normaler Nervensubstanz, der 
sich ihm innigst anlegt und der Comissura posterior entspricht. 

Der rechte Tractus weist bei Hämatoxylinfärbung keine 
sehr differenten Gewebspartien auf. Die nahe seiner aboralen 
Kante liegende hellgefärbte Linie besteht nicht aus Nerven- 
gewebe und kommt auch an entsprechender Stelle im linken 
Tractus vor. Sie stellt offenbar den Längsschnitt eines inter- 
stitiellen Septums desjenigen Bündels vor, welches die hinteren 
Commissur darstellt. An Schnitten aus der Mitte der Kreuzung 
nimmt man an der oralen Hälfte dieses Tractus eine hellere 
Nuaneirung wahr; doch ist man nicht im Stande, in dem dichten 
dunkelgefärbten Faserzug normalen Gewebes die Anwesenheit 
degenerirter Fasern bei der Weigert-Pal’schen Präparations- 
methode zu erkennen. 

Demnach finden wir im linken Tractus 1. eine vom ver- 
letzten Opticus kommende starke Degeneration, welche die 
Hauptmasse des Tractus betrifft; 2. eine starke bintere Com- 
missur, deren Fasern sich von den degenerirten im Tractus 
deutlich abheben; rechts geht sie ohne Grenze in die übrigen 
Tractusfasern über; 3. einen an der Oralseite hinziehenden, 
nicht consolidirt verlaufenden Faserzug, der im rechten Tractus 
nicht isolirt zur Ansicht gebracht werden kann. 

Auch Querschnitte (hergestellt aus jedem Tractus an in 
1:5 Centimeter Entfernung vom Chiasma entnommenen Scheiben) 
führen in dieser Hinsicht nur zu einem unvollständigen Er- 
gebnisse. (Fig. 4.) 

Im linken Tractus findet man am Querschnitte zwei 
Zonen normaler Fasern, welche das degenerirte Gebiet scheiden- 
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artig umfassen. Die eine Zone liegt lateral; sie ist mit unbe- 
waffneten Auge leicht sichtbar, halbmondförmig, ganz peripher 
und reicht mit ihrem oberen Ende bis in die dorsalen, mit 
ihrem unteren Ende bis in die ventralen Faserbündel des 
Tractus; ihre grösste Breite hat sie etwa im mittleren Chiasma- 
horizont, wo die Fasern ziemlich gehäuft, jedoch nicht 
zu einem umschriebenen Bündel vereint dahin ziehen; 
vielmehr vermischen sie sich gegen die Axe des Tractus 
immer mehr mit degenerirten Fasern und fehlen in dem 
centralen Gebiete gänzlich. Die zweite Zone befindet sich 
medial; sie ist viel stärker wie die 
frühere und gegen das blasse Ge- 
biet etwas schärfer abgesetzt, obwohl 
auch hier am Uebergange ein all- 
mähliches Untermengen mit kranken 
Fasern beobachtet wird. Eine Septi- 
rung bemerkt man nur innerhalb 
dieses grossen, der hinteren Commissur 
entsprechenden Bündels, indem sich 
schon bei Lupenvergrösserung ein 
runder Faserzug differenzirt, welcher 
Fig. 4. Querschnitt durch den von dem anliegenden auch normalen 
linken Tractus; m = mediale, Nervengewebe durch eine ziemlich 
d = dorsale, v = ventrale breite, offenbar der Glia angehörige, 
Seite.. Weigert Ealpräparat; bei ungefärbte Gewebsschichte geschieden 
Dicher Vergrösserung mit den , $ R 
Edinger’schen Zeichenapparat ist, welche dem an Horizontalschnitten 

aufgenommen. beschriebenen aboralen Septum ent- 

spricht. (Fig. 4.) 

Müssen wir das mediale vom Septum durchzogene Faserbündel 
seiner Lage, Grösse und Form nach als hintere Commissur an- 
sprechen, so stellt das lateral gelegene das ungekreuzte, aus dem 
gesunden Opticus stammende Bündel dar, das sich im rechten 
Tractus, als vom kranken Opticus kommend, degenerirt präsentiren 
musste; das war aber, wie früher auf Längsschnitten, auch auf 
Querschnitten nicht der Fall; an der entsprechenden Stelle wies 
das Präparat zwar eine hellere Färbung auf; der positive Nach- 
weis zugrunde gegangenen Nervengewebes gelang jedoch nicht, 
da durch die gewählte Methode die Entartung einzelner Fasern 
nicht darstellbar ist. 
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Wenn die erhaltenen Befunde Verwerthung finden sollten, 
so mussten sie durch Controlpräparate nach Marchi ergänzt 
werden. Ich verwendete hierzu das Chiasma eines 10jährigen 
Pferdes, das 30 Tage nach der operativen Entfernung des 
rechten Bulbus getödtet wurde. Ich untersuchte, wie beim 
ersten Tbiere, Querschnitte aus beiden Opticis und beiden Tractus, 
und das Chiasma, welches in eine lückenlose Serie von Hori- 
zontalschnitten zerlegt wurde. 

In den gröberen Verhältnissen decken sich die von der 
zweiten Serie gemachten Beobachtungen mit demjenigen der 
ersten Serie. Rechter Opticus total degenerirt, linker normal; 
an Querschnitten des letzteren erblickt man nur die bekannten 
kleinen, sehr spärlich vorhandenen, schwarzen Körnchen, wie sie 
in jedem normalen Nervenbündel zu finden sind. Die Kreuzung 
im Chiasma ist mattenartig, eine Sonderung gewisser Faserzüge 
ist unmöglich; auch in den ventralsten Partien ist die Durch- 
flechtung anscheinend eine gleichmässige, wenigstens gleich- 
mässiger als bei der Weigert-Serie; das mag vielleicht darin 
seine Erklärung finden, dass der degenerirte Opticus bei diesem, 
dem zweiten Pferde, noch nicht geschrumpft, und das Lagever- 
hältniss der Faserbündel hierdurch weniger gestört war. 

Im linken Tractus liegt an der lateralen Seite ein starkes, 
sehr deutlich in die Augen springendes Degenerationsfeld, 
welches in Schnitten, die etwa der Mitte des Tractus ent- 
sprechen, am breitesten ist; es beansprucht hier fast die halbe 
Breite des Tractus, ist jedoch stark von normalen Fasern 
durchsetzt; nur an der Peripherie sind die schwarz gefärbten 
Kugelketten beinahe ebenso dicht aneinander gelegt als im 
kranken Opticus. Diese uns hier am meisten interessirenden, 
degenerirten Fasern in dem Tractus der operirten Seite haben 
am Querschnitte die gleiche Vertheilung wie die erhaltenen Fasern 
im degenerirten Tractus bei den Weigert-Präparaten. Diese 
gekreuzten Fasern kommen aus den melır dorsalen Regionen des 
Chiasma, wenden sich etwa 0'5 Centimeter von diesem entfernt 
in ihrem Verlaufe nach dem Gehirne seitwärts und abwärts; da- 
her finden wir in Horizontalschnitten aus den basalen Partien 
des gleichnamigen Tractus zuerst überhaupt keine degenerirten 
Fasern; dann in höher gelegenen Schnitten nur wenige, die 
nicht an das Chiasma heranreichen, sondern von diesem bei- 
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läufig 0°5 Centimeter entfernt enden; weiterhin mehrere, die näher 
an die Kreuzung reichen, und endlich im mittleren Horizont 
schon sehr viele solche Fasern, die unmittelbar aus dem Chiasma 
kommen. Auf Querschnitten scheint die Zahl der degenerirten 


Fig. 5. Horizontalschnitt durch das Chiasma; '/, d. nat. Grösse. O. d = rechter, 

O. s. = linker Opticus. F. n. c. = ungekreuzte, vom operirten Opticus der- 

selben Seite kommende Fasern. Es sind in den Contonr nur die degenerirten 
Fasern eingezeichnet. Marchi-Präparat. 


Nervenelemente viel kleiner zu sein, eine ebenfalls genugsam 
erforschte Eigenthümlichkeit der Marchi’schen Imprägnation; 
doch ist auch hier die Zahl so gross, dass man mit gutem 
Rechte annehmen kann, dass etwa ein Achtel bis ein Sechstel 
aller Fasern erkrankt ist; eine Zählung habe ich nicht vorge- 
nommen, da sie mir zu hypothetisch schien; einerseits konnte ich 
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auf Querschnitte nicht alle kranken Fasern zählen, weil die 
schwarzen Ballen der Fettkugelketten derselben nicht immer 
in der Schnittebene liegen müssen; andererseits glaube ich 
dass die Zählung der normalen Elemente im Schnitte prak- 
tisch kaum durchführbar wäre. Ein genaues Verhältniss liesse 
sich daher auch nicht aufstellen. 

Ich erwähne nun noch einige anatomische Verhältnisse, 
welche in der Gegend des hinteren Chiasmawinkels unsere Aut- 
merksamkeit beanspruchen. 

Am Austritt des rechten 
Tractus aus dem Chiasma fällt 
vor allem eine von schwarzen 
Schollen erfüllte Fasermasse auf, 
welche unmittelbar an der hin- 
teren Tractuskaute, also zwischen 
diesem und der intacten Commis- 
sura posterior sich einschiebend 
liegt, und erstere 2 bis 3 Milli- 
meter weit bedeckt; an basalen 
Schnitten sind diese Fasern 
senkrecht, weiter dorsal schief, 
und in den obersten Schnitten 
längs getroffen; sie ziehen nicht, D 
wie etwa ursprünglich zu ver- Fig.6. Querschnitt des rechten Tractus. 
muthen war, in den gesunden ?°;,, d. nat. Grösse. Es sind nur die 
Tractus, sondern wenden sich degenerirten Fasern in den Contour 
medianwärts, überschreiten die "gezeichnet. m = mediale, d = dor- 

` SCH sale, v = ventrale, / == laterale Seite. 
Mittellinie, gelangen auch so zu Marchi-Präparat. 
dem gänzlich degenerirten linken 
Tractus und vermengen sich innigst mit seinen Fasern. 

Hinter diesem Bündel kommt dann die breite Commis- 
sura posterior, die auf Marchi- Präparaten keine hervor- 
hebenswerthen Eigenthümlichkeiten zeigt, und nach dieser 
die Endplatte. In den Serienschnitten, die den mittleren und 
weiter dorsal liegenden Chiasmaschichten angehören, findet man 
dann noch eine kleine Anzahl deutlich degenerirter Fasern, die 
aus den lateralen Abschnitten des Chiasma stammend, die Com- 
missura posterior überqueren und sich in der Mitte im Ven- 
trikelboden mit correspondirenden, von der anderen Seite heran- 
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tretenden Fasern kreuzen. Diese letzteren, nicht veränderten 
Fasern sind durch ihre Gelbfärbung, durch ihren Verlauf und 
durch ihr grosses Caliber von den sie umgebenden Commissur- 
fasern scharf zu trennen. Cerebralwärts verlieren sich die de- 
generirten wie nichtdegenerirten Fibrillen in dem Boden des 
dritten Ventrikels; ihr weiterer Verlauf ist nicht mehr klar- 
zustellen. 

Recapituliren wir das Ganze, so ergeben sich folgende 
Schlüsse: 

Nach einseitiger Enucleation des Auges treten beim Pferde 
Degenerationen auf, welche sich in ihrer Hauptmasse in den 
gegeniiberliegenden Tractus fortsetzen, zum kleineren Theile 
jedoch auf den gleichseitigen Tractus übergehen. Die erstere 
entspricht einem mächtigen gekreuzten, die letztere 
einem schwächeren ungekreuzten Bündel. 

Der Fasciculus non cruciatus (oder besser die Fibrae non 
cruciatae) sondert sich von dem Gittergeflecht des Chiasma in 
den cerebral gelegenen Partien ab, liegt am Tractus-Austritte 
dorso-lateral, später ganz seitlich und verläuft nicht als isolirter 
Strang. Die Gesammtheit seiner Fasern beträgt nach Quer- 
schnitten etwa !/⁄ bis '/, derjenigen des ganzen Tractus; sie 
ist jedenfalls viel zu gross als dass sie, wie dies von Kölliker 
beim Hunde angegeben wird, functionell bedeutungslos wäre, und 
auch viel zu gross, als dass ihr nur die Versorgung oculo-pupil- 
lärer Impulse zugedacht werden könnte; vielmehr drängt sich 
uns mit zwingender Nothwendigkeit die Ansicht auf, dass diese 
Fasern beim Sehact eine wesentliche Rolle zu spielen haben. 
Die Faserzüge, welche die beim Pferde sehr starke Commissura 
posterior aufbauen, nämlich die Gudden’sche und die Meynert- 
sche Commissur, verlaufen zum Theile vermischt, zum Theile 
durch ein starkes Gliaseptum getrennt voneinander. 

Aboral von der Commissur existirt ein schwacher ge- 
kreuzter Faserzug, der nach Opticuszerstörung einseitig dege- 
nerirt, also jedenfalls zum enucleirten Auge in anatomische und 
physiologische Beziehungen tritt und wahrscheinlich der Forel- 
schen Commissur entspricht, womit auch die Beobachtungen 
von Leonowa am Menschen übereinstimmen. 

Im ganzen Bereiche des Chiasma ist ein directes Ver- 
rolgen irgend einer Faser oder eines Bündels auf eine 
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längere Strecke in einem Horizontalschnitte aus- 
geschlossen, da alle Bündel in ihrem Verlaufe verschiedene 
Windungen durchmachen. 


Wenn bei einseitiger Bulbusexstirpation das Vor- 
kommen degenerirter Fasern in beiden Tractus eine 
Partialkreuzung involvirt, und die Partialkreuzung 
als anatomisches Substrat für das binoculäre Sehen 
hingestellt werden darf, so ist es erwiesen, dass beim 
Pferde ein binoculärer Sehact besteht. 

Eine weitere Frage, welche für sich zu behandeln wäre, 
ist nun die, ob der zweite Bedingungssatz richtig ist. Die Ant- 
wort wäre eine um so leichtere, als in dieser Hinsicht die 
Forschungsresultate der allermeisten Autoren in positivem 
Sinne entschieden haben. Es wäre hier nur einem, allerdings von 
höchst berufener Seite kommendem Einwande auf diesem Gebiete 
zu begegnen, nämlich demjenigen Kölliker's. Er vertheidigt 
bekanntlich den Satz, dass beim Menschen, bei welchem die 
Gesichtsfelder zum Theile zusammenfallen, eine Totalkreuzung 
existirt, und dass histologische Untersuchungen zum Zwecke 
des Nachweises eines ungekreuzten Bündels als nicht aus- 
schlaggebend anzusehen sind; der Beweis müsste nach seinem 
Dafürhalten allein auf anatomischem Wege geführt werden, 
wenn er überzeugend wirken soll. Es kann hier nicht meine 
Absicht sein, in diese polemischen Ausführungen, welche erst vor 
kurzem von Bernheimer genauer beleuchtet wurden, irgendwie 
eingreifen zu wollen; ich willnur wiederholen, dass beim Pferde 
unstreitig eine deutliche Partialkreuzung existirt, und hinzu- 
fügen, dass Schlagenhaufer, wie aus seiner in diesem Hefte 
abgedruckten interessanten Arbeit ersichtlich ist, den von 
Kölliker verlangten anatomischen Beweis dadurch einwands- 
frei zu erbringen vermochte, dass es ihm gelang, ein starkes 
ungekreuztes Opticusbündel zu einem Strange consolidirt zu 
beobachten. 

Halten wir diese Befunde mit denjenigen von Leo- 
nowa von secundären Veränderungen der primären optischen 
Centren bei angeborener Anophthalmie zusammen, so erhält 
das nach dem heutigen Stande der Wissenschaft allgemein an- 
erkannte Gesetz Gudden’s, ,dass bei allen Thieren und 
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auch bei Menschen, deren Gesichtsfelder zusammen- 
fallen, sich die Sehnerven nur theilweise kreuzen”, eine 
neue Bestätigung. 

Ehe ich schliesse, kann ich es nicht unterlassen, Herrn 
Professor Dr. H. Obersteiner für die Förderung meiner Arbeit 
und Herrn Professor Dr. J. Bayer für die Ueberlassung des 
ziemlich theueren Untersuchungsmateriales meinen besten Dank 
zu sagen. 
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Ueber Wurzeldegenerationen im Rückenmarke und der 
Medulla oblongata des Kindes. 


Von 
Dr. Julius Zappert, 
Kinderarzt. 


(Mit 4 Abbildungen im Texte.) 


I. Rückenmark. 


Wenn man Rückenmarke von Kindern in den ersten 
drei Jahren ohne Auswahl nach Krankheiten und Sections- 
befunden mittelst der Marchi’schen Methode untersucht, erhält 
man sehr häufig Befunde folgender Art: 

1. Die vorderen Rückenmarkswurzeln zeigen sich in 
ihrem ganzen intraspinalen Verlaufe mit schwarzen Körnchen 
besetzt, wie man sie als Ausdruck degenerativer Processe mit 
dieser Methode zu sehen gewohnt ist. Dieselben umspinnen, den 
Weg der vorderen Wurzeln markirend, die lateralen Ganglien- 
zellengruppen des Vorderhornes, durchsetzen in einzelnen Faser- 
zügen die graue Substanz, um schliesslich, meist schon zu kleinen 
Bündelchen vereinigt, den Markmantel zu durchbrechen. Gerade 
an den Eintrittsstellen in die weissen Substanz sind die Schollen 
am deutlichsten zu erkennen. Manchmal sind die schwarzen 
Körnchen so dicht, dass sie die normalen Markfasern fast voll- 
ständig verdecken, in anderen Fällen sind sie spärlicher in den- 
selben vertheilt, immer aber von den schwarzen Pünktchen, die 
man auch gelegentlich in normalen Marchi-Präparaten sieht, 
sicher zu unterscheiden. Gelingt es, die austretende vordere 
Wurzel so zu treffen, dass noch ein Stück ihres extraspinalen 
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Verlaufes in der Austrittsrichtung zur Ansicht kommt, dann kann 
man die Körnchen meist noch in den Wurzelstumpf eintreten 
sehen. Hier verlieren sie sich aber sehr rasch und auf den 
Querschnitten der vorderen, ausserhalb des Rückenmarkes ge- 
legenen Nervenwurzeln fehlen dieselben fast immer. 

Es handelt sich also um einen Befund, der an die 
intraspinalen Antheile der Vorderwurzeln gebunden 
zu sein scheint. 
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Fig. 1. Mitte der Lendenanschwellung. Fall Nr. 22. Degeneration der vorderen 
Wurzeln. 


Am deutlichsten erhält man diese Bilder bei Querschnitten 
aus der Hals- und Lendenanschwellung; namentlich im unteren 
Antheile des Lumbalmarkes sind dieselben meist stark aus- 
geprägt und auch gelegentlich dann zu sehen, wenn im sonstigen 
Rückenmarke nichts zu finden ist. Der grösste Theil des Dorsal- 
markes, der oberste Antheil des Cervicalmarkes beim Ueber- 
gange in die Medulla, sowie der unterste Riickenmarkabschnitt 
sind frei von Veränderungen. Dieselben finden sich also 
an jenen Stellen des Rückenmarkes, wo die vorderen 
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Wurzeln in besonderer Dichte und Mächtigkeit zum 
Austritte gelangen, und scheinen im Lumbalmarke am 
frühesten aufzutreten. 

2. Bei fast allen Rückenmarken, welche die eben erwähnten 
Körnchen in den vorderen Wurzeln aufweisen, finden wir einen 
ähnlichen Befund in jenen Nervenfasern, welche, etwa in 
der Höhe des elften und zwölften Dorsalnerven von 
den Clarke’schen Säulen ausgehend, die graue Substanz 


Fig. 2. Unterer Antheil der Lendenanschwellung. Fall Nr. 22. Degeneration 
der vorderen Wurzeln. 


an der Grenze zwischen Vorder- und Hinterhorn durchqueren, 
um sich in dem Seitenstrange zu verlieren. Wir kennen diese 
Züge als die Verbindungsbahnen zwischen Clarke’schen Säulen 
und Kleinhirn, indem sie nach aufwärts umbiegend die Klein- 
hirnseitenstrangbahn bilden. 

Die Veränderungen, welche man an diesen Bündeln zu 
sehen Gelegenheit hat, sind meist nicht sehr hochgradig. Man 
findet die Fasern gewöhnlich mehr oder wenig reichlich mit 
schwarzen Körnchen bestäubt, welche in der Nähe der Clarke- 
schen Zellen am dıchtesten sind und im weiteren Verlaufe der 
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Nerven bald spärlicher werden. Beim Eintritte der Faser in die 
weisse Substanz sind die Körnchen meist schon geschwunden, 
in der Kleinhirnseitenstrangbahn konnten niemals schwarze 
Schollen nachgewiesen werden. 

3. In höheren Ebenen des Cervicalmarkes findet man noch 
eine dritte Veränderung: Der Nervus accessorius zeigt in 
seinemganzenintramedullärenVerlaufegleiche schwarze 
Schollen wie die vorderen Wurzeln. 


Fig. 3. Unterstes Dorsalmark. Fall Nr. 22. Degeneration der von den Clarke’schen 
Säulen entspringenden Fasern. 


Da wir nach den Untersuchungen von Darschkewitz, 
Roller, Dees, Grabower u. A. wissen, dass dieser Nerv aus 
dorsolateralen Ganglienzellen der Vorderhörner im Cervical- 
mark seinen Ursprung nimmt, ist es nicht erstaunlich, dass er 
an Veränderungen der vorderen Rückenmarkswurzeln in gleicher 
Weise betheiligt ist. Seine Veränderungen hätten daher bei Be- 
sprechung der Befunde in den vorderen Wurzeln Platz finden 
können und sind hier nur deswegen ausdrücklich angeführt, 
weil die schwarzen Pünktchen, die den Verlauf dieses Nerven 
begleiten, seine intraspinale Bahn in selten deutlicher Weise 
zur Anschauung bringen. 
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-Wir wissen, dass ein Theil der Accessoriuswurzeln in der 
Höhe ihrer Ursprungszellen den Seitenstrang durchbrechend zum 
Austritte gelangt, während ein anderer Theil erst einen längeren 
Weg cerebralwärts zurücklegen muss, bevor er das Rückenmark 
verlässt. 

Diese aufsteigende Accessoriusbahn konnten wir nur in 
einigen unserer Präparate besonders deutlich erkennen. Wir 
konnten sehen, wie sich schwarzgekörnte Faserzüge von den 
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Fig. 4. Oberer Antheil des Cervicalmarkes. Fall Nr. 22. Degeneration des 
Nervus accessorius. (Durch einen Irrthum des Zeichners ist die austretende 


Accessoriuswurzel statt durch den Seitenstrang durch das Hinterhorn geführt 
e worden.) 


lateralen Ganglienzellen der Vorderhörner im Cervicalmark dor- 
salwärts wandten, um jenem in den meisten Präparaten leicht 
kenntlichen Querschnitte von Nervenfasern zuzustreben, welcher 
sich am Fusse des Vorderhornes befindet und als Respirations- 
bündel bezeichnet wird. Dieser starke Nervenstrang fand sich 
in den meisten Präparaten deutlich gekörnt. Nachdem die 
Accessoriuswurzeln in diesem Bündel eine Strecke weit cerebral- 
wärts in longitudinaler Richtung verlaufen sind, biegen sie 
wieder in die Querschnittsebene um und treten als starker 
Nervenzug dureh den Seitenstrang aus dem Rückenmarke hervor. 


202 Dr. Julius Zappert. 


Die Verbindung des Respirationsbiindels mit der aus- 
tretenden \Vurzel war in einem unserer Präparate, dessen eine 
Hälfte hier abgebildet ist, recht deutlich ausgeprägt. 

Es sei hier noch auf die gleichfalls schon bekannte, aber 
von Fusari') neuerdings wieder besonders hervorgehobene 
Thatsache hingewiesen, dass die austretende Accessoriuswurzel 
manchmal in zwei bis drei Theile geschieden sein kann, welche 
gesondert den Seitenstrang durchbrechen. Wir konnten eine 
solche Zweitheilung in dem Rückenmarke eines 36'/, Centimeter 
langen Embryos, das uns Herr Dr. Karplus freundlichst zur 
Verfügung gestellt, recht deutlich zur Anschauung bringen. 

Die hinteren Wurzeln zeigten in den von uns unter- 
suchten Rückenmarken keine regelmässige Veränderung. Wohl 
fanden sich hie und da in deren intra- und extraspinalem Ver- 
laufe schwarze Körnchen, doch waren diese Befunde zu selten 
und zu wenig gleichmässig, als dass wir denselben grosse Be- 
deutung zuschreiben wollten. Nur bei einigen Fällen von tuber- 
culöser Meningitis mit Betheiligung der Pia spinalis fanden 
sich deutliche Körnungen in den hinteren Wurzeln, die sich 
gewöhnlich auch in die Wurzeleintrittszonen verfolgen liessen. 
Sonst war der Markmantel des Rückenmarkes meist frei von 
irgendwelchen Veränderungen. Auf das gelegentliche Vorkommen 
von schwarzen Körnchen in den Hintersträngen, für welche wir 
eine Ursache nicht aufzufinden in der Lage waren, soll hier 
nicht näher eingegangen werden, ebenso wie die schwarz- 
gefärbten Fettkörnchenzellen, welche wir bei ganz jungen 
Kindern, namentlich in den Hintersträngen oft vorfanden, als 
normaler Befund keiner weiteren Beschreibung bedürfen. 

Fassen wir die Veränderungen zusammen, welche wir in 
der Mehrzahl der von uns untersuchten Rückenmarke con- 
statiren konnten, so bestanden dieselben in dem Auftreten 
schwarzer Schollen in den intraspinalen Antheilen der 
Vorderwurzeln aus dem Cervical- und Lumbalmark 
mit Einschluss des Nervus accessorius, sowie in den 
von den Clarke’schen Säulen zur Kleinhirnseitenstrang- 
bahn ziehenden Fasern. 

1) Fusari R., Un caso die eterotopia di parte del Fasciculus cerebro- 


spinalis lateralis e altre varieta presentate dalla medulla spinale ed oblongata di 
una bambina. Bologna 1896. 
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An Controlpräparaten, die mit Markscheidenfärbungen 
(Lissauer, Wolters) behandelt worden waren, konnten wir 
niemals entsprechende Veränderungen nachweisen. Ebenso zeigten 
sich in Rosin-Präparaten nicht nur die Nervenfasern, sondern auch 
die Ganglienzellen anscheinend intact. Nurin einem Falle (22), und 
zwar gerade demjenigen, welcher die stärksten Wurzelver- 
änderungen dargeboten hatte, waren auch die von den schwarz- 
gekörnten Nervenfasern umsponnenen Ganglienzellen des Vor- 
derhornes geschrumpft, in ihrer Gestalt verändert, so dass man 
sie auch mit Rosin-Färbung als erkrankt erkennen konnte. 

Nissl-Präparate konnten bisher bei den zur Untersuchung 
gelangten Rückenmarken nicht in so grosser Menge angefertigt 
werden, um sichere Befunde aus ihnen zu erschliessen. 


Medulla oblongata. 


Bei vier der untersuchten Fälle konnten wir ausser dem 
Rückenmark auch das verlängerte Mark in unsere Beobachtungs- 
reihe einbeziehen. Eines derselben, das einem frühgeborenen 
Kinde angehörte (Fall 4), dessen Rückenmark geringe Verände- 
rungen der vorderen Wurzeln dargeboten hatte, ergab naclı 
Marchi-Behandlung einen negativen Befund. 

Dagegen boten die drei anderen Fälle deutliche Verände- 
rungen dar. 

In den Fällen 22 und 32 mit ausgeprägten Rückenmarks- 
veränderungen zeigten sich sämmtliche motorischen Hirn- 
nerven mit schwarzen Körnchen besetzt. 

Namentlich die Augenmuskelnerven, der Abducens, 
Trochlearis, Oculomotorius waren in ihrem ganzen Verlauf 
dicht mit schwarzen Schollen bedeckt, welche sich auch in den 
feinsten Zweigen erkennen liessen, und z. B. die Kreuzung der 
Oculomotoriusfasern innerhalb der Raphe deutlich zum Ausdrucke 
brachten. In gleicher Weise war der motorische Trigeminus 
verändert, während der sensible Antheil dieses Nerven völlig 
frei blieb. Weniger reichlich, aber doch sicher zu erkennen 
waren die Körner im Facialis und Hypoglossus, und auclı 
im Vagus konnten dieselben, entsprechend seinen zum Theile 
motorischen Functionen, in geringer Menge nachgewiesen werden 
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Ausser dem sensiblen Trigeminus war auch der Nervus acusticus 
in allen seinen Antheilen völlig frei von schwarzen Schollen. 

Es ergab sich also in diesen beiden Fällen der völlig con- 
gruente Befund einer electiven Veränderung der motorischen 
Hirnnerven mit Verschontbleiben der sensiblen Nervenbahnen.') 

Eine Mittelstellung nahm der vierte Untersuchungsfall 
(11) ein. In diesem zeigten sich nämlich nur der Oculomo- 
torius, Trochlearis und Abducens und der motorische 
Trigeminus in geringer, aber unverkennbarer Weise mit 
schwarzen Körnchen besetzt, die anderen motorischen Hirn- 
nerven blieben ebenso frei wie die sensiblen. 

Diese alleinige Veränderung in den Augenmuskelnerven 
und im motorischen Trigeminus zusammengehalten mit der 
starken Betheiligung gerade dieser Hirnnerven in den oben 
erwähnten zwei Fällen lassen es als höchst wahrscheinlich 
gelten, dass an diesen Hirnnerven sich die Veränderung ebenso 
zuerst etablire, wie an den vorderen Wurzeln der unteren 
Rückenmarksanschwellung. 

Abbildungen der Veränderungen im Bereiche der Hirn- 
nerven zu bringen, hielten wir für überflüssig, da sich diese ja 
völlig mit den anatomischen Präparaten decken würden, wenn 
wir uns in denselben den ganzen Verlauf der motorischen 
Hirnnerven mit schwarzen Punkten gekennzeichnet denken. 

Zu den Veränderungen in den vorderen Rücken- 
markswurzeln und in den von den Clarke’schen Säulen 
ausgehenden Fasern treten also gleichartige Erschei- 
nungen in den motorischen Hirnnervenwurzeln hinzu, 
über deren Häufigkeit wir allerdings nach den wenigen bisher 
zur Untersuchung gelangten Fällen noch keinen Aufschluss zu 
geben in der Lage sind. Hingegen sind die beschriebenen Ver- 
änderungen an den Rückenmarken überaus häufig. 

Wir untersuchten im Ganzen 61 Rückenmarke, deren 
jüngstes einer Frühgeburt aus dem VII. Lunarmonat, und deren 
ältestes einem 6 Jahre alten Kinde angehörten. Von diesen 
Rückenmarken erwiesen sich 15 als negativ, während 46 erkenn- 
bare Veränderungen darboten, welche bei 26 Fällen besonders 
deutlich ausgeprägt waren (s. Tabelle). Alle vier Kinder über 


1) Ein fünfter, später zur Untersuchung gelangter Fall ergab gleichfalls 
Degenerationen sämmtlicher motorischen Hirnnerven. 
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3 Jahre ergaben durchwegs einen negativen Befund, so dass 
wir in diesem Alter die Grenze für das Vorkommen der 
beschriebenen Veränderungen erblicken können. Es verbleiben 
also unterhalb dieser Altersgrenze bei 57 Rückenmarken nur 
11 negative Fälle, genug, um die beobachteten Bilder nicht als 
regelmässige Erscheinung im kindlichen Rückenmark hinstellen 
zu dürfen, wohl aber um in denselben einen überaus häufigen 
Befund erblicken zu können. 

Die Kenntniss der Häufigkeit der beschriebenen Verände- 
rungen ist um so wichtiger, als man ja leicht beim Studium ge- 
wisser Krankheiten, z. B. der Diphtherie, der hereditären Syphilis 
dieselben antreffen kann und dann von dem Irrthum bewahrt 
ist, in denselben etwa einen durch dieses Grundleiden bedingten 
Rückenmarksprocess zu vermuthen.!) 

Wie sollen wir nun die beobachteten Befunde 
deuten? 

Es muss vorausgeschickt werden, dass mehrfache Control- 
versuche in Bezug auf die Frische des Materiales, auf die 
Dauer der Vorhärtung und die Länge der Marchi-Behandlung 
angestellt wurden, welche die Möglichkeit von Methoden- 
fehlern als ausgeschlossen erscheinen lassen. 

Aber auch die Annahme von postmortalen Verände- 
rungen dürfte kaum mehr Berechtigung besitzen. Denn abge- 
sehen davon, dass dann immer noch die Frage offen stünde, 
warum gerade bestimmte Nervenwurzeln in Mitleidenschaft ge- 
zogen seien, stehen einer solchen Auffassung unsere Beob- 
achtungen an gerichtlich secirten Kindern gegenüber, deren 
Rückenmarke uns Herr Docent Dr. A. Haberda in freundlicher 
Weise zur Verfügung gestellt hatte. Denn gerade diese Kinder, 
die meist erst längere Zeit post mortem zur Autopsie gelangten, 
wiesen fast durchgängig geringfügige oder direct negative Be- 
funde auf, während postmortale Veränderungen an ER 
Leichen ja meist deutlich ausgeprägt sind. 


1) Die Bedeutung hochgradiger, mittelst anderer Methoden nachweisbarer 
spinaler Veränderungen bei diphtherischer Lähmung soll dadurch nicht herab- 
gesetzt werden. Es liegt vielmehr eine gewisse Analogie zwischen den bei Diph- 
therie vorkommenilen Degenerationen der motorischen Ganglienzellen und der vor- 
deren Wurzeln, wie sie z. B. Crocq letzthin ausführlich beschrieb, und den von 
uns beobachteten auch auf die vorderen Wurzeln beschränkten Veränderungen. 
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Die Durchsicht der Literatur ergibt keine genügende Ant- 
wort auf die Frage nach der Deutung unserer mikroskopischen 
Bilder.) Wir konnten, abgesehen von zwei Angaben von 
A. Pick?) und Marie,?) welche gelegentlich anderweitiger 
Untersuchungen das Vorkommen von schwarzen Körnern in den 
Vorderwurzeln mit Marchi behandelter kindlicher Rückenmarke 
nebenbei erwähnen, nur eine Mittheilung von C. Mayer‘) vor- 
finden, der vor zwei Jahren im Wiener Vereine für Psychiatrie 
und Neurologie an Rückenmarkspräparaten Neugeborener das 
Vorkommen schwarzer Körnchen in den Vorderwurzeln demon- 
strirte. 

Mayer war geneigt, darin entwickelungsgeschichtliche 
Verhältnisse zu erblicken. Doch hat er sich auf diese kurze 
Mittheilung beschränkt und die Angelegenheit nicht weiter 
verfolgt. 

Wir müssen also thatsächlich in den vorliegenden Ver- 
änderungen Befunde erblicken, welche bisher noch: nicht näher 
bekannt sind und deren Deutung nur mit einer gewissen Reserve 
zu geben ist. 

Die Frage, welche in erster Linie einer Entscheidung 
bedarf, ist jene, ob die beobachteten schwarzen Körnchen in 
den Rückenmarks- und Hirnnervenwurzeln als Ausdruck 
normaler mit der Entwickelung zusammenhängender 
Vorkommnisse aufzufassen seien oder ob ihnen die 
Bedeutung einer Degeneration zukomme. 

Wir glauben uns mit grosser \Wahrscheinlichkeit der 
letzteren Deutung zuneigen zu dürfen. Wohl ist es durch mehr- 
fache Untersuchungen, unter welchen namentlich jene von 
Jastrowitz bekannt geworden sind, sichergestellt, dass Fett- 
körnchenzellen im Centralnervensystem von Embryonen und 


') Degenerationen, die mit anderen Methoden als der Marchi’schen, er- 
kennbar sind können kaum zum Vergleich herangezogen werden. 

2) Piek, Ueber Pigmentveriinderungen an den Rückenmarkswurzeln und 
ihren intraspinalen Fortsetzungen in Folge von cerebralen Affeetionen. Prag. 
med. Wochenschrift XXI, 1396, S. 86, 87. Fall 3. Fünfjähriges Kind. 

3) Marie, Sur liineongruence entre les lesions des fibres radiculaires 
intramedullaires et des lesions des trones des racines. Bulletin et memoires de la 
Societé medic. des Hopitaux de Paris. 20. Juli 1804. 

4) C. Mayer, Verein f. Psych. u. Neurol. in Wien. 9. Januar 1894 
Wiener Klin. Wochensehrift 1894, S. 9. 
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Neugeborenen ein regelmässiger Befund sind und dass den- 
selben anscheinend eine Rolle bei der Markscheidenbildung zu- 
kommt. Auch wir konnten, wie schon oben erwähnt, bei einigen 
Frühgeburten und kurz post partum verstorbenen Kinder der- 
artige Zellen im Rückenmark deutlich erkennen, welche sich 
in dieser Altersstufe meist in den Hintersträngen in reichlicher 
Menge vorfinden. Doch gehören gerade die vorderen Wurzeln zu 
jenen Theilen des Rückenmarkes, welche am frühesten ihre Mark- 
scheide erhalten und sich beim Neugeborenen stets schon in 
voller Ausbildung präsentiren. Wäre es also schon auffallend, 
wenn gerade hier der Bildungsprocess sich monate- und jahre- 
lang hinzöge, so spricht auch das mikroskopische Bild gegen 
diese Auffassung. Während die Fettkörnchenzellen der Neu- 
geborenen sich deutlich als vielgestaltige, meist zackige Zellen 
mit schwarzgefärbten Klumpen in ihrem Inneren zu erkennen 
geben, zeigen die schwarzen Körnchen der motorischen Wurzeln 
(und der von den Clarke’schen Säulen entspringenden Fasern) 
sehr ausgeprägt den scholligen unregelmässigen Bau der für 
die Marchi-Degeneration charakteristischen Gebilde. 

Entscheidend scheint uns aber in der ganzen Frage die 
Incongruenz zwischen dem Alter der untersuchten 
Kinder und den beobachteten Wurzelveränderungen. 
Innerhalb der Altersgrenze, bis zu welcher wir unsere Unter- 
suchungen ausdehnten, waren positive und negative Befunde 
so regellos verstreut, dass es schwer anginge, in dem Vor- 
handensein der schwarzen Schollen normale Bildungsvorgänge 
suchen zu wollen. 

So zeigte z. B. ein Embryo von 32 Centimeter Länge 
(Fall 2) völlig negativen Befund, während eine Frühgeburt aus 
dem siebenten Lunarmonate (Fall 1) deutliche Veränderungen 
darbot; so wies ein 15 Monate altes Meningitiskind (Fall 52) 
keinerlei Körner in den vorderen Wurzeln auf, welche bei 
einem fast gleichalterigen Kinde mit Lungenphthise in reich- 
lichem Masse vorhanden waren (Fall 51). Innerhalb derselben 
Altersstufe schwankten manchmal die Befunde zwischen kaum 
erkennbaren und stark ausgeprägten, so z. B. bei vier Kindern 
im Alter von sechs Wochen (Fall 22 bis 25). 

Es tritt uns also die beschriebene Veränderung in so 
wechselnder und so wenig ans Alter gebundener Weise ent- 
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gegen, dass wir für eine Beziehung derselben zum Entwicke- 
lungsprocesse des Rückenmarkes keinen Anhaltspunkt gewinnen 
können und unsere Auffassung eines Degenerations- 
processes gerade dadurch gestützt sehen. 

Auffallend blieb uns hierbei nur die eine Thatsache, dass 
die manchmal so ausgesprochenen Wurzeldegenerationen in vivo 
keine Erscheinung hervorgerufen haben sollten. 

Es gelang uns nun, in einige Krankengeschichten der von 
uns untersuchten Fälle Einsicht zu erhalten und da ergab sich 
die überraschende Thatsache, dass gerade jener Fall, den wir 
als den stärkstdegenerirten in unserer ganzen Untersuchungs- 
reihe bezeichnen müssen, auch bei Lebzeiten Erscheinungen 
von Seiten des Nervensystems dargeboten hatte (Fall 22). Das 
sechs Wochen alte Kind, welches an hereditärer Syphilis litt 
und an den Folgen eines schweren Darmkatarrhs zugrunde 
ging, zeigte nämlich in den letzten Wochen seines Lebens 
starre Beugecontracturen und geringe Parese der oberen und 
unteren Extremitäten. Derartige Spasmen der Arm- und Bein- 
muskulatur sind bei schweren Säuglingskrankheiten, namentlich 
bei darmkranken und septischen Kindern nicht gar so selten, 
ohne dass es bisher gelungen wäre, eine anatomische Deutung 
für dieselben zu finden. In unserem Falle, dessen Kranken- 
geschichte an anderem Orte ausführlich mitgetheilt werden soll, 
waren nun die Degeneration der vorderen Rückenmarkswurzeln, 
und der Clarke’schen Fasern, sowie der motorischen Hirnnerven 
in ganz besonders hohem Grade vorhanden, und ausserdem war 
es gerade dieses Rückenmark, bei welchen wir mittelst Rosin- 
färbung Veränderungen in den Ganglienzellen des Vorderhornes 
hatten constatiren können. 

Da Präparate von der Grosshirnrinde und vom Klein- 
hirn ein negatives Resultat ergeben hatten, so ist man 
wohl berechtigt, trotz der nicht vorgenommenen Untersuchung 
des peripheren Nervensystemes, eine Beziehung zwischen 
den krankhaften Muskelspasmen und den auffallenden Ver- 
änderungen der vorderen Wurzeln zu erblicken, und kann 
gerade darin eine weitere Stütze für die Annahme finden, 
dass den Nervenbefunden thatsächlich die Bedeutung einer 
Degeneration und nicht die eines Bildungsvorganges zu- 
komme. ` 
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Grössere Schwierigkeiten bietet die Beantwortung der 
Frage, warum es bei unseren Rückenmarken gerade nur 
zu einer Degeneration der motorischen Wurzeln und 
der von den Clarke’schen Säulen entspringenden Fasern 
gekommen ist, und warum sich diese Degeneration nur 
auf einen kleinen Theil der erwähnten Fasersysteme 
beschränkt zeigt. 

Das Gemeinsame dieser beiden Nervengruppen besteht 
darin, dass sie langen Neuronen angehören, welche ihre trophi- 
schen Centren im Rückenmarke selbst besitzen. 

Eine Erklärung für die Degeneration derselben müsste 
also wohl von dieser Thatsache ausgehen, etwa in dem Sinne, 
dass eine allgemeine Schädlichkeit die Ganglienzellen des Rücken- 
marke und des verlängerten Markes treffe, und dass diese pri- 
märe Läsion der Zellen secundär die aus denselben austreten- 
den Nervenfasern in Mitleidenschaft ziehe. Wenn eine solche 
Neuronerkrankung vom Centrum peripherwärts fortschreitet, 
wäre es dann nicht erstaunlich, dass wir zuerst die dem tro- 
phischen Centrum zunächst gelegenen Theile von Veränderungen 
befallen sehen, also bei Erkrankungen der Ganglienzellen in den 
Vorderhörnern und den Clarke’schen Säulen gerade die intra- 
spinalen Antheile der motorischen Wurzeln, sowie die Anfangs- 
partien der zur Kleinhirnseitenstrangbahn ziehenden Fasern. 
Eine derartige, durch Läsion der trophischen Centren bedingte 
Degeneration des centralen Nervenstumpfes nach Durch- 
schneidung motorischer Wurzeln haben Nissl, Bregmann u.A. 
als recht wahrscheinlich hingestellt, und auch die oben erwähnten 
Veränderungen der vorderen Ganglienzellen in einem Rücken- 
mark mit deutlichem Degenerationsbefunde könnten einer dies- 
bezüglichen Hypothese zur Stütze dienen. 

Allerdings müsste man dabei annehmen, dass durch die Noxe 
in erster Linie die langen Neurone betroffen würden, während 
sich an den Ausläufern kleinerer Rückenmarkszellen, namentlich 
der Strangzellen, Veränderungen noch nicht nachweisen lassen. 

Diese Hypothese können wir freilich nicht früher als be- 
gründet hinstellen, bevor wir nicht mit der Nissl-Methode 
hinreichende Erfahrungen über das Verhalten der Ganglienzellen 
gesammelt und einen eventuellen Parallelismus zwischen Zellen- 
und Nervenerkrankungen aufgedeckt haben. 
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Die Frage nach der Art des auf das Centralnerven- 
system einwirkenden schädigenden Einflusses liegt 
einstweilen gleichfalls noch ausserhalb des Bereiches einer sicheren 
Entscheidung. 


Man könnte bei der Häufigkeit der positiven Befunde 
daran denken, dass es die zum Tode führende Krankheit 
als solche, respective die Agonie sei, welche derartige Ver- 
änderungen erzeuge. Doch lässt sich dagegen geltend machen, 
dass gerade Fälle mit lange protrahirtem Todeskampfe, so z. B. 
mehrere an tuberculöser Meningitis verstorbene Kinder, nega- 
tiven oder sehr schwachen Rückenmarksbefund aufwiesen, 
während bei rasch zum Tode führenden Darmkatarrhen sich 
meist deutliche Degenerationen entdecken liessen. 


Wir würden also eher glauben, dass die beobachteten 
Degenerationen mit der Art der Krankheiten, respective 
einzelnen Symptomen derselben in Zusammenhang zu 
bringen wären, welche möglicherweise durch chemische oder 
toxische Einflüsse die Ganglienzellen in verschiedener Intensität 
zu schädigen vermöchten. 


Aus unserer Tabelle, in welcher wir die Todesursachen 
mehrfach nach klinischer und nicht nach anatomischer Diagnose 
zusammenstellen mussten, lassen sich sichere Schlüsse in der 
erwähnten Richtung nicht ziehen. Doch sei immerhin darauf 
. hingewiesen, dass 12 Fälle von Erkrankungen des Verdauungs- 
tractus (9, 18, 22, 24, 25, 29, 30, 35, 41, 43, 44, 50) durchwegs 
positive Befunde, zum Theile in besonders starker Aus- 
prägung darboten, während von 4 Meningitisfällen unter 
2 Jahren (34, 38, 52, 53) nur ein einziger geringgradige Ver- 
änderungen aufwies. 

Hoffentlich werden Thierversuche, welche wir in dieser 
Richtung begonnen, es uns ermöglichen, in der vorliegenden 
Frage zu einem Resultate zu gelangen. 

Eines bleibt aber jedenfalls sicher. Wir haben es mit 
einer Erscheinung zu thun, welche einen Ausdruck der 
leichten Vulnerabilität des kindlichen Centralnerven- 
systemes darstellt. Damit aber gelangen wir von dem bisher 
fremdartigen anatomischen Resultate auf ein wohlbekanntes klini- 
sches Gebiet. 
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Die Raschheit, mit welcher das kindliche Nervensystem bei 
allen möglichen anderweitigen Krankheiten reagirt, ist eine den 
Aerzten geläufige Thatsache. Die Convulsionen an Stelle des 
Schüttelfrostes bei der Pneumonie, die cerebralen Symptome bei 
schweren Darmkatarrhen, für welche man sogar einen eigenen 
Namen — Hydrocephaloid — erfunden, die Fülle von Nerven- 
erscheinungen, die mit mehr oder weniger Recht als rachitische 
bezeichnet werden, endlich die Neigung des kindlichen Central- 
nervensystems zu entzündlichen Herderkrankungen, Polioence- 
phalitis, Poliomyelitis, alles das sind Beweise, wie leicht gerade 
das kindliche Nervensystem schweren Störungen unterworfen ist. 

Vielleicht ist man berechtigt, zwischen der aus unseren 
Betrachtungen sich ergebenden Neigung des kindlichen Central- 
nervensystems zu Degenerationen und der klinisch bekannten 
Thatsache einer erhöhten Reizbarkeit desselben eine Parallele zu 
ziehen und zu hoffen, dass wir auf diese Weise dazu gelangen 
werden, unsere anatomischen Resultate in den Dienst der 
klinischen Diagnostik zu stellen. 


Tabelle. 


In der nachstehenden Tabelle sind die Resultate von 
61 durchgeführten Rückenmarksuntersuchungen dem Alter nach 
geordnet.’) Die in der Rubrik „Rückenmarksbefunde” ver- 
zeichneten Angaben beziehen sich auf das Verhalten der intra- 
medullären Partien der vorderen Wurzeln. Bei der Mehrzahl 
dieser Fälle kamen auch Theile der Accessoriusbahn, sowie der 
aus den Clarke’schen Säulen entspringenden Fasern in den an- 
gefertigten Präparaten zur Ansicht, deren Degeneration mit den 
Veränderungen in den vorderen Wurzeln Hand in Hand geht, 
sich jedoch meist etwas schwächer präsentirt. Die sehr selten 
beobachteten Veränderungen in den hinteren Wurzeln, sowie 
im Markmantel des Rückenmarkes, welche bereits im Texte er- 
wähnt wurden, sind in die Tabelle nicht aufgenommen. 

Untersuchungen der Medulla oblongata wurden in 4 Fällen 
mit beistehendem Erfolge vorgenommen’) 


1) Die Präparate von Fall Nr. 59 hat uns Herr Dr. Neurath freundlichst 
zur Verfiguog gestellt. 
2) Der fünfte Fall (s. o.), von einem 7 Wochen alten Kinde ergab gleich- 
falls Degeneration sämmtlicher motorischer Hirnnerven. 
14* 
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Fall 11, geringe Degeneration, auf die Augenmuskeln 
und den motorischen Trigeminus beschränkt. 


2 1 2 Stunden altes Kind 


8 2 Tage 
‘I 
DN 2 Tage 
10° 2 Tage 
IL. 3 Tage 
D, 5" Tage 
| 
d 
13 | 9 Tage 
| 
14. 14 Tage 
‚15 14 Tage 
‚16 18 Tage 
17m 20 Tage 
18) + Wochen 
. 19 + Wochen 


| 
| 


Intermeningeale Blu- 
tung (?) 
Bronchitis acuta 
(plétzlicher Tod) 


Peritonitis 


| Aspirationspneumonie 


Atelectase der Lungen 
Atelectase der Lungen 


Sepsis 


Bronchitis acuta 
(plötzlieher Tod) 
Pneumonie 
Lebensschwache 
Bronchitis acuta 
(plötzlicher Tod) 


Magendarmkatarrh 
Darmkatarrh 


Fall 22 ) deutliche Degeneration sämmtlicher motorischer 
Fall 32 h Hirnnerven. 

Ise Alter Todesursache E Rückenmarksbefund `. 
EE Det, EE 
1' Fötus aus dem VII. Frühgeburt, Lebens- | Deutliche Degeneration. 

i Lunarmonat schwäche | 
2, Fotus von 32 Centi- Abortus j Negativ. 
, meter Länge 
3 | Fötus aus dem IX. Frühgeburt, Lués Negativ. | 
i Lunarmonat i 
LI Fötus von 40 Centi- Frühgeburt Geringe Degeneration. ' 
, meter Lënge 
5. Fötus aus dem X. Todtgeburt (Placenta - Negativ. 
‘ Lunarmonat praevia) 
6. Fotus aus dem X. Todtgeburt (Asphyxia Negativ, nur im unteren: 
` Lunarmonat pallida) ` Lendenmarke erkenn- ` 


bare Degeneration. ' 
| Deutliche Degeneration. | 


Geringe Degeneration, 
im unteren Lenden- 
marke deutlicher. 
Deutliche Degeneration. 
Negativ. 
Deutliche Degeneration. 
Deutliche Degeneration, 
namentlich im Lenden- 
marke. 
` Deutliche Degeneration, 
‚namentlich im Lenden- | 
marke. | 
! Negativ. 


Deutliche Degeneration. | 
Deutliche Degeneration. ı 
Negativ, nur im Lenden- | 
marke spärliche Anfänge | 
einer Degeneration. | 
| Geringe Degeneration. 
Deutliche Degencration. . 
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Nr Alter Todesursache Rückenmarksbefund 

20 4 Wochen Lebensschwiche | Deutliche Degeneration. 

21 - 5 Wochen f Pneumonie Stark ausgeprägte De- 
| generation. | 

2 i 6 Wochen Luös heredit., Darm- | Stark ausgeprägte De- | 

'katarrh, Muskelspasmen generation. | 
| an den Extremitäten | 

23 6 Wochen Acute Nephritis Deutliche Degeneration. | 

24 6 Wochen | Acute Bronchitis, chron. | Deutliche Degeneration. 
: Dickdarmkatarrh 
| (plötzlicher Tod) 

25 6 Wochen Lunken- u. Darmkatarrh | Geringe Degeneration. 
| (plötzlicher Tod) | 

26 | eirca 1 bis 2 Monate Unbekannt (Labora- | Deutliche Degeneration. 

SÉ: toriumspräparat) | 

27 2 Monate ! Diphtherie Deutliche Degeneration. ; 

‚28 2 Monate | Capilläre Bronchitis Geringe Degeneration, 
| | ‘im Lendenmarke stärker 

29° 2 Monate Darmkatarrh Starke Degeneration. ` 

30 3 Monate Cholera infantum | Geringe Degeneration. 

31, 3 Monate Acute Bronchitis Geringe Degeneration, 

(plötzlicher Tod) und im Lendenmarke ` 
stark. 

32 3 Monate Lues hered. Influenza- | Geringe Degeneration, 

pneumonie, Sepsis nur im Lendenmarke ` 
deutlich. 

E 211, Monate j Pneumonie Negativ. | 

3 | + Monate Meningitis tbe. Geringe Degeneration, ` 

im Lendenmarke 
| deutlicher. 

35 ı + Monate Chron. Darmkatarrh | Geringe Degeneration. 

36 |! 4 Monate Bronchitis Geringe Degeneration. 

37 5 Monate Aeute Bronchitis Geringe Degeneration, 
` (plötzlicher Tod) im Lendenmarke 

kb o deutlicher. 

38 | 6 Monate Meningitis tbe. Negativ. 

39 6 Monate Sepsis Geringe Degeneration, | 
im Lendenmarke am ' 
| stärksten. 

40 7 Monate Luös hered. Geringe Degeneration. . 

41 7 Monate Chron. Darmkatarrh | Deutliche Degeneration. ` 

42 | 7 Monate Acute Bronchitis Deutliche Degeneration. | 
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Nr. Alter Todesursache Rückenmarksbefund | 
| | 
43° 7 Monate | Cholera infantum | Geringe Degeneration. | 
44 8 Monate | Peritonitis ' Deutliche Degeneration. | 
145 10 Monate Poeumonie Sehr geringe 
Degeneration. 
46 | 101), Monate | Croup. Pneumonie | Deutliche Degeneration. 
D 11 Monate Diphtherie Deutliche Degeneration. 
48 11 Monate Diphtherie Sehr geringe Degenera- 
tion, nur im unteren 
Lendenmarke deutlich. 
49 1 Jahr Acute Bronchitis Geringe Degeneration. 
(plötzlicher Tod) 
50 1 Jahr Chron. Enterokatarrh | Deutliche Degeneration. 
51 | 14 Monate Tbe. pulm. Starke Degeneration. 
52! 15 Monate Tbe. Meningitis Negativ. 
53 19 Monate Tbe. Meningitis Negativ. 
DÄ, 19 Monate Bronchitis, Rachitis Sehr geringe 
| (plötzlicher Tod) Degeneration. 
55 | 13/, Jahre Diphtherie Geringe Degeneration. 
56 2 Jahre Ponstumor Geringe Degeneration. 
57 2!/, Jahre Diphtherie Geringe Degeneration. 
58 | 31/, Jahre Tbc. Meningitis Negativ. 
59 | 4 Jahre Diphtherie | Negativ. 
60 5 Jahre Ausbruch einer In- Negativ. | 
i fectionskrankheit l 
| (plötzlicher Tod) i 
61 6 Jahre Tbe. Meningitis Negativ. 


Die Innervation der Gehirngefässe. 


Von 
Prof. H. Obersteiner. 


(Mit 1 Abbildung im Texte.) 


Dass die Circulationsverhältnisse im Inneren der Schädel- 
höhle besonderer Art sind, darüber herrscht wohl Einigkeit; 
keineswegs ist aber eine solche erzielt worden, wenn man die 
Frage nach diesen Besonderheiten der intracraniellen Circulation 
aufwirft, trotzdem zahlreiche Untersuchungen — worunter manche, 
wie z. B. die von Mosso, Grashey u. A. zu den hervorragend- 
sten Leistungen experimentellen Forschens gerechnet werden 
müssen — uns mit vielen einschlägigen Thatsachen bekannt 
gemacht und den richtigen Weg gewiesen haben. 

Es darf eine solche Uneinigkeit aber nicht Wunder nehmen, 
wenn man bedenkt, dass manche der Fundamentalfragen noch 
nicht gelöst ist, von welchen ein richtiges Verständniss der 
intracraniellen Circulationsverhältnisse abhängt. 

Eine solche Frage ist die nach der Innervation der 
intracraniellen Gefässe, speciell der Arterien der Pia mater 
und des Gehirns, d. h. ob diese Arterien einer activen Con- 
traction, respective Dilatation fähig sind, oder sich lediglich 
passiv erweitern und verengern, je nachdem eine grössere oder 
geringere Menge Blutes in sie hineingepresst wird. 

Wir wollen diese zweite Möglichkeit, nach welcher die 
Gehirngefässe keine Nerven besitzen sollen, zuerst besprechen. 

Eine Anzahl von Experimentatoren kam aus den Ergeb- 
nissen ihrer Versuche zu der Ueberzeugung, dass die Gehirn- 
gefässe der Vasomotoren entbehren. So konnten Roy und 
Sherrington (Journ. of Physiol. XI) bei Reizung der Haut- 
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nerven zwar eine Vermehrung des Gehirnvolumens constatiren, 
sie bezogen dieselbe aber auf eine passive Dilatation der 
Gehirngefässe in Folge allgemeiner Drucksteigerung im arte- 
riellen Systeme und bestritten daher die Existenz vasomotori- 
scher Nerven im Gehirne. 

Ich will nur noch auf die jüngsten einschlägigen Versuche 
von Hill und Bayliss (Journ. of Physiol. XVIII u. Hill, The 
cerebral circulation, London 1896) hinweisen. Weder bei Reizung 
des vasomotorischen Centrums (?!), des centralen Endes des in 
der oberen Dorsalregion durchschnittenen Rückenmarkes, noch des 
Ganglion stellatum (G. dorsale prim. N. symp.) oder des N. sym- 
pathicus konnte irgend eine Beeinflussung der Gehirncirculation 
bemerkt werden. Sie halten auf Grund dieser Resultate die 
Muskulatur in den Gehirngefässen für ein elastisches Stütz- 
gewebe, das zwar einer gesteigerten inneren Spannung einen 
gewissen Widerstand entgegenzusetzen vermag, aber insofern 
es sich um die Principien der Gehirncirculation handelt, ver- 
nachlässigt werden kann. Es kann demnach arterielle Hyper- 
ämie im Gehirn nur passiv zu Stande kommen, entweder durch 
gesteigerte Herzthätigkeit oder durch Verengerung der Gefässe 
in anderen Körpergebieten. 

Unterstützt wurden sie in ihrer Anschauung durch Gulland 
(Journ. of Physiol. XVIII), welcher, durch sie angeregt, ohne 
Erfolg versuchte, an den Gefässen des Gehirnes und der Pia 
mater Nerven darzustellen. Er verwendete das Material von 
jungen und erwachsenen Katzen und Kaninchen und auch von 
Menschen, und bediente sich theils der Silberfärbung nach ver- 
schiedenen Angaben, der Sublimatimprägnation nach Cox und 
auch der Methylenblaufärbung nach Ehrlich. Seine negativen 
Resultate mussten aber schon deshalb mit grosser Vorsicht 
aufgenommen werden, weil wir wissen, dass die von ihm in 
Anwendung gezogenen Methoden wählerisch sind und es daher 
unberechenbar ist, wie viele und welche Elemente sichtbar 
werden. 

Für die entgegengesetzte Auffassung, dass nämlich den 
Gefässen des Gehirnes ebenso wie denen anderer Organe eine 
gewisse active Selbständigkeit zukomme, die nur durch den 
Besitz eigener Nerven ermöglicht sein kann, finden sich aber 
auch Vertheidiger. Schon Francois-Franck (Travaux du 
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laboratoire de Marey 1875) und später E. Cavazzani (Archives 
ital. de Biologie, XIX, 1893) kamen durch ihre Versuche zu 
dieser Anschauung. Letzterer meint, dass der Halssympathicus 
sowohl Vasoconstrictoren als Vasodilatatoren zu den Gehirn- 
gefässen sende. Jedenfalls scheint es aber, wie auch Mosso 
(Die Temperatur des Gehirnes, 1894) annimmt, dass die Gefäss- 
nerven des Gehirnes leicht ermüden und bereits nicht mehr 
fanctioniren, wenn dieselben noch in anderen Organen auf 
Reizung reagiren. 

Diese besondere Ermüdbarkeit könnte vielleicht auch zur 
Erklärung der negativen Versuchsresultate mancher Forscher 
herangezogen werden. Jedenfalls gestatten alle derartigen ex- 
perimentellen Ergebnisse mancherlei Auslegung und sind nicht 
geeignet eine entschiedene Beantwortung der Frage nach dem 
Vorhandensein von Nerven an den Gehirngefässen zu ermög- 
lichen. 

Andererseits könnte nur der positive anatomische Nachweis 
von Nervenfasern an den Gefässen einen definitiven Abschluss 
in dieser Angelegenheit bringen. 

Bekannt ist der Plexus caroticus internus, der seine Fasern 
aus dem Ganglion cervicale supremum des N. sympathicus nimmt; 
von dem feinen Geflechte des Plexus cavernosus, das ja nur 
einen Theil des Plexus caroticus darstellt, sahen schon Bour- 
gery und Arnold äusserst feine Fäden zu der Art. cerebri 
anterior und media abgehen. Auch zur Art. communicans 
posterior wurden Fasern hinziehen gesehen, während anderer- 
seits die Art. vertebralis Sympathicusfasern vom Ganglion cervi- 
cale inferius erhält. 

Diese erwähnten Gefässnerven sind so vielfach gesehen 
worden und werden in allen Handbüchern der Anatomie ange- 
führt, dass es kaum mehr angeht; ihr Vorhandensein abzuleugnen. 
Allerdings wäre jetzt noch der Nachweis zu erbringen, dass auch 
die feineren Gefässe Nervenfasern besitzen. Wenn nun Gulland 
dies auch vergeblich versuchte, so kann dies nur an der Me- 
thode gelegen haben. Ich gebe hier die Abbildung einer kleineren 
Arterie der Pia mater von der Convexität des Gehirnes. Es ist 
dies ein viele Jahre altes Präparat meiner Sammlung; die 
Färbung geschah mittelst Goldchloridkalium, deren nähere 
Details mir nicht mehr erinnerlich sind. Das Präparat, von 
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welchem die Abbildung einige Gefässäste wiedergibt, hat sich 

(in Damarlack eingeschlossen) nahezu unverändert erhalten. 
Sichtbar sind jedenfalls nur die relativ gröberen Nervenstämmchen, 
während die feinsten Verzweigungen, namentlich die Nerven- i 
endigungen sich nicht gefärbt haben. Die Nerven umspinnen als |” 
nicht ganz gleich dicke, stellenweise leicht knotig aufgetriebene "` 


Kleine Arterie der Pia mater. Goldfärbung. 


Fäden die Arterie; stellenweise sind unzweifelhafte Theilungen, 
meist unter recht spitzem Winkel zu bemerken. Auffallend ist 
die Unregelmässigkeit des Verlaufes, mitunter scheint ein Fäser- 
chen direct umzukehren. Die Betrachtung bei stärkerer Ver- 
grösserung lehrt, dass an der nervösen Natur dieser Fasern, 
ganz abgesehen von ihrem Verhalten dem Golde gegenüber, 
nicht gezweifelt werden kann. 

Es ist also damit der directe anatomische Beweis 
geliefert, dass die feineren intracraniellen Gefässe, 
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wenigstens innerhalb der Pia mater, ihre eigenen 
Nerven besitzen. 

Daraus darf doch ohneweiters der Schluss gezogen werden, 
dass diesen Gefässen auch die Fähigkeit zukommt, 
sich activ, selbstständig zu contrahiren, respective zu 
dilatiren. 

Von vornherein musste dies schon für walırscheinlich 
gelten. Wir wissen ja, dass die intracraniellen Gefässe bis 
zu den Uebergangsgefässen hinab eine wohlausgebildete mus- 
kulöse Media besitzen. Diesen Muskeln bloss die Bedeutung 
einer elastischen Membran zu vindiciren, wie dies Hill und . 
Bayliss wollen, scheint mir ziemlich gewagt. Die Muskelfaser 
hat die Aufgabe und die Fähigkeit, sich in Folge eines Reizes 
zu contrahiren, und dabei müssen wir doch zunächst an nervöse 
Reize denken. 

Es ist zwar richtig, dass die Nervenapparate der glatten 
Muskulatur nicht genügend gut bekannt sind; wenn wir auch 
theilweise uns der Anschauung Engelmann’s accommodiren und 
zugeben, dass auch eine directe Fortpflanzung des Reizes von 
Muskelfaser zu Muskelfaser möglich ist, dass also nicht jede 
einzelne Muskelfaser ein nervöses Endästchen erhält, so können 
wir uns doch nicht leicht zu der Meinung bekehren, dass ein 
so weit ausgedehntes und wichtiges Gefässgebiet, wie die intra- 
craniellen Gefässe, mit seiner schön ausgebildeten Muskulatur, 
dem Nerveneinflusse ganz und gar entzogen sei. Durch den 
directen Nachweis der Nerven an den Gefässen ist aber eine 
solche Auffassung vollständig unhaltbar geworden, und die nega- 
tiven Ergebnisse sind entweder auf einen Beobachtungsfehler 
oder mangelhafte Versuchsanordnung zurückzuführen. Insbeson- 
dere sei wieder auf die constatirte leichte Ermüdbarkeit der 
Gehirngefässe hingewiesen. 

Es bedarf wohl keiner besonderen Erwähnung, dass die 
Frage nach der Innervation der Gehirngefässe auch von grosser 
pathologischer Bedeutung ist. Es ist dies so klar, dass ich 
mich darüber nicht im Einzelnen einzulassen brauche. Hinweisen 
möchte ich aber nur auf ein eigenthümliches Verhalten der 
kleinen Hirnarterien, das ich bei chronisch Geisteskranken, ins- 
besondere bei Paralytikern angetroffen habe. Diese Arterien 
sind dadurch auffallend (vgl. meine Anleitung beim Studium des 
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Baues der nervösen Centralorgane, 3. Auflage, Fig. 85, S. 200), 
dass ihr Caliber eigenthümlich unregelmässig ist; die Muskulatur 
bildet eine Succession von spindelförmigen, nicht sehr bedeutenden 
Erweiterungen. Ich bin der Ansicht, dass mangelhafte, ungleich- 
mässige Innervation, partielle Parese der Gefässwandung, eine 
solche Veränderung zu erzeugen pflegen. 
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Ein Fall von Tumor am Boden der Rautengrube. 
Beitrag zur Kenntnis des hinteren Längsbündels. 
Von 
Dr. Alexander Spitzer. 

(Hierzu Tafel I und II und eine Figur im Text.) 


Der nachstehend beschriebene Fall von Hirntumor ist 
durch die relative Einfachheit und Eindeutigkeit des klinischen 
und anatomischen Bildes geeignet, auf die gegenseitige Ab- 
hingigkeit beider Reihen von Thatsachen einiges Licht zu 
werfen. Das allmähliche Wachsthum, die Kleinheit und scharfe 
Begrenzung der Geschwulst. das Fehlen von Volumsschwankungen, 
die Geringfiigigkeit der Reizerscheinungen in der Umgebung 
und der Mangel von Zeichen erhöhten Hirndruckes sind auf der 
anatomischen Seite — die davon abhängige Einschränkung des 
Krankheitsbildes auf wenige, relativ constante Localsymptome 
beim Fehlen oder Zurücktreten der Nachbarschafts- und Allgemein- 
symptome auf der klinischen Seite die für die Klärung jener 
Abhängigkeitsbeziehung günstigen Bedingungen. Sie rechtfertigen 
den Versuch, die klinischen Symptome von bestimmten anatomi- 
schen Veränderungen abzuleiten und ' die Degenerationen — 
so weit dies ohne Zwang möglich ist — auf directe Läsion der 
betreffenden Bahnen durch den Tumor zurückzuführen. 

Blicklähmung nach der Seite des Herdes, eine eigenthüm- 
liche Haltung des Kopfes und Schwindel bei Bewegungen des- 
selben waren die auffälligsten klinischen Symptome. Eine im 
hinteren Längsbündel bis zum Oculomotoriuskern aufsteigende 
und bis ins Halsmark absteigende Degeneration präsentirte sich 
als das wahrscheinliche anatomische Correlat dieser Erscheinung. 
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Bei dem Versuche, den Zusammenhang beider Beobachtungs- 
reihen aufzuklären, ergaben sich jedoch Gesichtspunkte, welche 
zur Annahme einer specifischen physiologischen Bedeutung des 
hinteren Längsbündels führten — als Resultat einer phylogene- 
tischen, der Sonderung der verschiedenen Functionen ent- 
sprechenden anatomischen Differenzirung der ursprünglich ein- 
heitlichen motorischen Bahn in mehrere nebeneinander wirkende 
centrifugale Systeme. 


Z. A., Drechslergehilfe, 34 Jahre alt, wurde am 20. September 
1896 in das allgemeine Krankenhaus aufgenommen. 

Anamnese: Der Vater des Patienten ist gesund, die 
Mutter ist an einer Brustkrankheit gestorben. Patient hatte 
keine Kinder. Die Frau hat nie abortirt. Keine Nervenkrank- 
heiten in der Familie. 

Im Kindes- und Jünglingsalter war Patient stets gesund. 
Im Frühjahre 1887 Lungen- und Rippentellentzündung. Zu Weih- 
nachten desselben Jahres Recidive. Dann mehrere Jahre voll- 
kommenes Wohlbefinden. 1893 „Lungenkatarrh”; seither nie 
ganz gesund. Husten von wechselnder Intensität. Nachtschweisse. 
Fieber. Im Herbst 1895 Hämoptoe. Abnahme der Kräfte. 

Im Frühjahre 1896 bemerkte Pat. eines Tages auf der 
Gasse, dass er die an seiner linken Seite Vorbeigehenden nicht 
gut sehe; der Kopf war gleichzeitig nach rechts gedreht. Als 
er dann, um besser zu sehen, den Kopf nach links wandte, 
bekam er heftigen Schwindel.*) Damals wiederholt mehrere Tage 
anhaltendes Gefühl von Steifigkeit im Nacken. 

Wegen Zunahme der Lungenbeschwerden und der Körper- 
schwäche musste Pat. anfangs September 1896 die Arbeit auf- 
geben und wurde bettlägerig. Von jetzt an musste er den Kopf 
stets nach links gedreht halten; so wie er ihn nach rechts wandte, 
trat heftiger Schwindel mit Erbrechen auf. Doppeltsehen. Schlaf- 
und Appetitlosigkeit. Abmagerung. 

Kopfschmerz war während der ganzen Entwickelung der 
Krankheit nicht vorhanden. Nie Blasen- und Mastdarmbeschwerden. 


*) Es bestand also Deviation des Kopfes (und wahrscheinlich auch der 
Augen) nach rechts, mit Sehwindel bei Liukswendung des Kopfes. Pat. schil- 
derte das Symptom so detaillirt, seine stets gieichlautenden Angaben waren 80 
bestimmt, dass ein Irrthum bezüglich der Seite fast ausgeschlossen ist. 
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Potus und Lues werden geleugnet. An irgend ein Kopf- 
trauma kann sich Pat. nicht erinnern. 

Dem beim Eintritte in das Spital (20. September 1896) an 
der IV. medieinischen Abtheilung aufgenommenen Status ent- 
nehme ich neben Symptomen einer beiderseitigen Lungenspitzen- 
infiltration folgenden pathologischen Befund am Nervensystem: 

Pat. hält den Kopf dauernd nach links gedreht und be- 
kommt sofort Schwindel und Erbrechen bei Wendung nach 
der anderen Seite Die Augen sind gerade nach vorne 
gerichtet und können beide nicht nach links bewegt werden. 
Am Augenhintergrunde ausser einer geringen venösen Hyper- 
ämie kein abnormer Befund. 

Am 29. September 1896 wurde zuerst eine Facialisparese 
bemerkt. Es wurde damals notirt, dass beim Stirnrunzeln die 
linke Hälfte seichtere Furchen zeigte als die rechte. 

Am 13. October wurde Pat. auf die Nervenabtheilung trans- 
ferirt. 

Status praesens vom 14. October 1896: 

Pat. mittelgross, gracil gebaut. hochgradig abgemagert. 
Haut und Schleimhäute blass. Keine Zeichen überstandener 
Rachitis oder Lues. Puls 80, rhythmisch. Art. radialis nicht ganz 
weich, nicht geschlängelt; Spannung normal. Respiration 20, 
regelmässig. Temperatur nicht erhöht. Lungenbefund: In beiden 
Fossae supraclaviculares und in der rechten Fossa infraclavi- 
eularis leichte Dämpfung. Die Lungengrenzen hinten unten 
beiderseits wenig verschieblich. Die Auscultation ergibt in der Fossa 
supraclavicularis dextra unbestimmtes In- und Exspirium und 
mittelgrossblasige feuchte Rasselgeräusche. in der Fossa supra- 
clavicularis sinistra scharfes vesiculäres Inspirium. unbestimmtes 
Exspirium und spärliche feuchte Rasselgeräusche. 

Der Befund am Herzen und an den abdominalen Organen 
ist normal. 

Im Harn kein Eiweiss, kein Zucker. 

Nervenstatus. Sensorium frei. Intelligenz normal. Pat. liegt 
gewöhnlich auf dem Rücken, hält den Kopf gegen die Brust gesenkt 
und etwas nach links gedreht. In dieser Ruhelage, ebenso beim 
Sitzen. Stehen und Gehen — falls der Kopf nicht selbständig 
bewegt wird — kein Schwindel, keine Nausea, kein Erbrechen. 
Kein Kopfschmerz. Schädel auf Beklopfen nicht empfindlich. 

1* 
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Horizontalumtang 53 Centimeter. Deutliche Hinterhauptstufe. 
Sonst keine Anomalie sicht- oder tastbar. 

Geruch beiderseits normal. 

Sehschärfe nicht herabgesetzt. Keine Gesichtsfeldeinschrän- 
kung. Farbenperception normal. Augenhintergrund ohne patho- 
logischen Befund. (Grosse physiologische Excavation.) 

Mit Ausnahme des peripheren Gebietes der rechten Seite 
im ganzen übrigen binocularen Blickfeld Doppelbilder: sie 
sind gleichsinnig, parallel. ohne Höhendifferenz: die seitliche 
Distanz nimmt mit der Bewegung des Objectes nach links 
rasch zu. 

Beide Augen sind etwas nach rechts gewendet, das linke 
vielleicht etwas. mehr als das rechte. Beim Blick nach links 
bleibt der linke Bulbus in der Mittellinie zurück, der rechte 
weht über jene Linie hinaus etwas nach links; besser gelingt 
die Einwärtswendung des rechten Bulbus bei der Convergenz. 
doch ist sie auch da ziemlich eingeschränkt. indem zwischen 
der Thränenpunktlinie und dem inneren Scheitel des Cornea- 
randes eine Distanz von 1!% bis 2 Millimeter übrig bleibt. 
während der Cornearand des linken Auges beim selben Versuche 
die Thränenpunktlinie berührt. Auch beim Verdecken des linken 
Auges wird die Parese des rechten Internus etwas geringer: 
die Schliessung des rechten Auges hingegen lässt die Lähmung 
des linken Abducens unbeeinflusst. Die Hebung, Senkung und 
Rechtswendung an beiden Augen normal, jedoch bei allen 
extremen Stellungen leichter Nystagmus. Es besteht also eine 
complete Lähmung des linken Rectus externus, und eine beim 
Blick nach links stärkere, bei der Convergenz und bei der 
monocularen Prüfung schwächere Parese des rechten Rectus 
internus. Beim Blick nach links leichtes Schwindelgefühl. 

Pupillen mittelweit, gleich; directe, eonsensuelle Licht- 
reaction und accommodative Verengerung gut. 

Beim Aufeinanderbeissen der Zahnreihen beiderseits kräftiee 
Contraction der Masseteren und Temporales. Seitliche Bewegungen 
des Unterkiefers nach beiden Seiten gleich gut. Der Mund kann 
nur halb geöffnet werden: starke, fühlbare Spannung der Masse- 
teren verhindert die weitere Entfernung der Kiefer voneinander. 
Dabei keine seitliche Abweichung, in der Kietergelenkgegend 
kein knacken, keine Abnormität sicht- oder fühlbar: auch keine 
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Schmerzen. Die Sensibilität im. ganzen Quintusgebiete normal. 
auch auf der Zunge. Die Trigeminusreflexe alle vorhanden. 

Die linke Lidspalte etwas weiter als die rechte. Bein 
ruhigen Blick nach vorne an der Stirn rechts wenige, links 
var keine Falten. Beim Blick nach oben oder beim willkürlichen 
Stirnrunzeln rechts zahlreiche, links spärliche Querfalten. Die 
Corrugatorwirkung beiderseits gleich. Beim leichten Lidschluss 
wird das linke Auge etwas später und nicht ganz geschlossen: 
zwischen beiden Lidrändern bleibt ein 1 bis 2 Millimeter breiter 
Spalt offen. Beim energischen Zukneifen leistet das linke Augen- 
lid schwachen, das rechte kräftigen Widerstand gegen gewalt- 
sames Oeffnen. Das rechte Auge kann Pat. für sich allein 
schliessen, das linke nur synergisch mit dem rechten. 

Am Mundfacialis in der Ruhe keine Differenz, ebenso wenig 
bei mimischen Bewegungen. Beim Zähnezeigen ist die rechte 
Nasolabialturche etwas besser ausgeprägt als die linke. Beim 
Beklopfen der aufgeblähten Wangen entweicht die Luft auf der 
linken Seite der Mundspalte. Doch ist im oberen Facialis die 
Functionsdifferenz beider Seiten auffälliger als im unteren. Keine 
Entartungsreaction. 

Gehör beiderseits normal. Ohrbefund negativ. 

Wegen der Unmöglichkeit, den Mund weit zu öffnen, ist 
die Geschmacksprüfung am Zungengrunde sehr erschwert und 
ergibt unsichere Resultate. An der vorderen Zungenhälfte ist 
der Geschmack ungestört. 

Die Zunge wird gerade hervorgestreckt und zeigt keinen 
Beweglichkeitsdefect. 

Starker Foetor ex ore. Gingivitis. Starke Salivation. 

Die Gaumenbogen beiderseits gleich geformt. werden sym- 
metrisch bewegt. Rachenreflex beiderseits prompt. 

Schlucken, Stimme, Sprache ungestört. 

Der Kopf ist gesenkt und etwas nach links gedreht. Iu 
dieser Haltung wird der Kopf bei allen activen Bewegungen 
des Rumpfes, beim Aufsitzen, Gehen, Stehen etc. festgehalten. Pat. 
vermeidet ängstlich jede Kopfbewegung. da er bei jeder Aende- 
rung seiner Kopfhaltung schwindelartige, unangenehme Sen- 
sationen bekommt. Beim Drehen nach rechts, noch mehr beim 
Erheben und Rückwärtsneigen tritt heftiger Schwindel und 
Nausea zuweilen mit Erbrechen auf. Eine wirkliche Parese 


6 Dr. Alexander Spitzer. 


scheint jedoch nicht zu bestehen. Brüsken passiven Bewegungen. 
hesonders nach rechts und nach hinten. bietet Pat. ziemlichen 
Widerstand. Dabei dieselben unangenehmen Sensationen. 

Stamm: Die Wirbelsäule ohne Difformität, nicht druck- 
schmerzhaft. Keine Störung der Motilität. Sensibilität, Blasen- 
und Mastdarmfunction. Bauchdecken- und Cremasterreflex vor- 
handen. 

Extremitäten: Starke diffuse Abmagerung; keine eircum- 
seripte Atrophie. Keine vasomotorischen oder trophischen 
Störungen. Motilität, Sensibilität, Reflexe normal. Die directe 
mechanische Muskelerregbarkeit sehr gesteigert. Weder cere- 
bellare noch Bewegungsataxie. 

Der Gang und die Körperhaltung beim Gehen entspricht 
der allgemeinen Muskelschwäche. Dabei kein Schwindel, so lange 
der steif gehaltene Kopf nicht bewegt wird. Beim Stehen kein 
Schwanken; ein- oder doppelseitiger Augenschluss ohne Einfluss. 

Im weiteren Verlaufe der Krankheit blieb der Befund am 
Kopf, an den Augen und am linken Facialis bis zum Tode 
unverändert. Die übrigen Hirnnerven und sämmtliche Spinal- 
nerven blieben dauernd frei. Das Allgemeinbefinden verschlech- 
terte sich jedoch zusehends. Tägliche Temperatursteigerungen, 
zuweilen bis 390—394. Puls gewöhnlich 70—100, an ein- 
zelnen Tagen mit leicht benommenem Sensorium 57. 58, 60; 
Respiration 24—36. 

31. October: Nausea, Erbrechen, Puls 58, Respiration 38, 
Dyspnoé, Schwerbesinnlichkeit; Pat. findet nicht leicht die 
gebräuchlichen Worte. Pupillen normal. Eine halbe Stunde später 
keine Nausea, keine Sprachstörung mehr; Puls 69, Respiration 29. 

8. November. Seit einigen Tagen liegt Pat. theilnahmslos, 
ruhig im Bette, reagirt auf Anrufen, gibt aber oft falsche Ant- 
worten, die er gleich wieder vergisst. Hie und da kleine, 
unwillkürliche, zuckende Bewegungen an den Fingern beider 
Hände. 

9. November. Das Bewusstsein ist von wechselnder Hellig- 
keit, jedoch nie ganz klar; Pat. murmelt hie und da unverständ- 
liche Worte. reagirt auf Anrede falsch oder gar nicht, die 
Untersuchung deshalb unvollkommen. Die oberen Halswirbel 
druckschmerzhaft. Pupillen normal. Zunge wird gerade vor- 
gestreckt. Bauchdecken etwas eingezogen. Patellarreflexe vor- 
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handen. Keine Haut- und Muskelhyperästhesie, aber von der 
ganzen Körperoberfläche prompte Schmerzreaction auf Nadelstiche. 
Extremitäten nicht gelähmt. Kein Rigor. Im Harn kein Eiweiss, 
kein Zucker. Ueber dem linken Trochanter beginnender Decu- 
bitus. 

An den folgenden Tagen fast dauernd somnolent oder 
leicht delirant. Hohe Puls- und Respirationsfrequenz. Febrile 
Temperatur. Schmerzhaftigkeit der Halswirbelsäule. Meist keine 
Reaction auf Fragen und Aufträge. 

Am 12. November konnte noch constatirt werden, dass er 
das Ticken einer Taschenuhr beiderseits hörte. 

15. November nachts Exitus. 

Recapitulation: 34jähriger Mann. Seit Frühjahr 1887 
Zeichen von Lungentuberculose. Im Frühjahr 1896 als 
erstes Symptom einer in circa 8 Monaten zum Tode 
führenden Gehirnerkrankung Deviation des Kopfes 
und der Augen nach rechts(Pseudohemianopsia sinistra); 
Schwindel beim Drehen des Kopfes nach links. Seit 
MitteSeptember Doppeltsehen. Status am 14. October1896: 
Beiderseitige Lungenspitzeninfiltration. Keine allge- 
meinen Hirndrucksymptome. Habituelle Senkung und 
mässige Linkswendung des Kopfes. Aengstliche Ver- 
meidung jedweder Veränderung dieser Kopfhaltung. 
Bei jedem Bewegungsversuch des Kopfes unangenehme, 
schwindelartige Sensationen. Heftiger Schwindel und 
Nausea beim Drehen desselben nach rechts, beim Er- 
heben und Rückwärtsneigen. Geringe Deviation beider 
Augen nach rechts. des linken mehr als des rechten. 
Linker Abducens gelähmt, rechter Rectus internus 
paretisch (auch monocular und bei der Convergenz). 
Linkseitige Facialisparese, im oberen Ast deutlicher 
als im unteren. Rigor der Kaumuskeln. Die übrigen 
Hirnnerven, Stamm und Extremitäten frei. 

Die Section ergab in Uebereinstimmung mit der klini- 
schen Diagnose neben weit vorgeschrittener Tuberculose der 
Lungen einen über haselnussgrossen, den Boden der 
Rautengrube halbkugelig vorwölbenden, an der freien 
Oberfläche leicht unebenen Solitärtuberkel. Die Kuppe lag 
in der Höhe der vordersten Striae acusticae, etwas 
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links von der Mittellinie. Nach vorne und nach rechts fiel 
die Wölbung steiler, nach links und nach hinten mehr allmälı- 
lich ab. Links erreichte sie den lateralen Winkel der Rauten- 
grube. Der linke Bindearm, sowie der hintere Vierhügel waren 
etwas nach vorne gedrängt. Caudal war zwischen Tumor und 
linkem Corpus restiforme eine schmale, seichte. medialwärts 
breiter und tiefer werdende Furche. Rechts überschritt die Vor- 
wölbung die Mittellinie, blieb aber yom rechten Bindearm und 
rechten Corpus restifurme durch eine breite, tiefe Rinne ge- 
trennt. Dass dieses starke Hinüberreichen auf die rechte Seite 
nur scheinbar war, liess schon die äussere Betrachtung ver- 
muthen, da die mediane Längsfurche der Rautengrube von unten 
an den Tumor herantretend nach rechts ausbog und ihn in 
einem nach rechts convexen Bogen umgriff. 

In der Höhe der grössten Ausdehnung des Tumors, also 
in der Gegend der Striae acusticae, wurde eine etwa '/, Centi- 
meter dicke Querscheibe in Schnitte zerlegt und nach ver- 
schiedenen Zell. Kern- und Markscheidenfärbemethoden be- 
handelt; der ganze übrige Hirnstamm wurde nach Marchi 
gefärbt und in Serienschnitte zerlegt. 

Der Tumor besteht aus einer käsigen Masse und 
lässt nirgends eine zellige Structur erkennen. Die Grenzen 
sind scharf, und er ist nur locker in die umgebende Hirnmasst 
eingebettet, so dass er an vielen Schnitten aus seinem Bette 
herausfällt. Wie Hämalaunpräparate lehren, ist nur in dem 
unmittelbar an die käsige Masse angrenzenden Nerven- 
gewebe eine Körnervermehrung vorhanden, und auch diese 
ist nicht besonders auffallend. Ausserdem sind in der nächsten 
Nachbarschaft einige stark erweiterte Capillaren zu finden. 
Sonst keine Reactionserscheinungen. 

Das Centrum des Tumors (Fig. 6) fiel in die cere- 
brale Hälfte des linken dreieckigen Acusticuskernes. 
Er ‚hatte ungefähr die Gestalt einer Kugel; der Querschnitt 
in der Mitte ist also fast kreisförmig, gegen das cerebrale Ende 
queroval. Die Geschwulst liegt im dorsalen Theile der 
Haube und ist fast ganz auf die linke Seite beschränkt. 
indem die Raphe den rechten Rand derselben in einem nach 
rechts convexen Bogen umgreift. Nur in der Höhe ihres grössten 
Querschnittes überschreitet die Geschwulst die Raphe. zerstört 
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deren dorsale Hälfte und auf einer kurzen Strecke auch das 
rechte hintere Längsbündel. Ihre Grenzen sind hier (Fig. 6): 
rechts die mediale Spitze des rechten dreieckigen Acusticus- 
kernes, links der Deiters’sche Kern, dorsal das Ependym, das 
erhalten, aber stark vorgewölbt ist; ventral erreicht sie nicht 
die untere Olive, sondern bleibt von ihr durch eine ziemlich 
breite Schichte nicht zerstörten Haubengewebes getrennt. Das 
spinale Ende des Tumors drängt den linken Hypoglossuskern 
und den dorsalen Vaguskern caudalwärts und zerstört vielleicht 
das proximalste Stück des letzteren; es verschwindet, bevor 
noch die Olive ihre grösste Ausdehnung erreicht. Der Fasciculus 
solitarius liegt eine kurze Strecke ventrolateral dem Rande des 
Tumors an, biegt aber dann in die austretende Glossopharyngeus- 
wurzel um, ohne in die Geschwulst selbst einzutreten. Der 
Nucleus ambiguus und seine cerebrale Fortsetzung, der Facialis- 
kern, sind fast in ihrer ganzen Länge durch normales Nerven- 
gewebe vom Tumor getrennt; die trennende Schichte wird 
jedoch mit den cerebralwärts zunehmenden Dimensionen des 
Geschwulstquerschnittes immer schmäler, und ein Stück des 
Facialiskernes liegt seinem ventralen Rande sogar unmittelbar 
an. Das cerebrale Endstück des Tumors ist von unten in die 
Facialisschlinge hineingewachsen, substituirt den ganzen linken 
Abducenskern und reicht bis an dessen vorderes Ende; die 
Facialiswurzel umgreift, wie normalerweise den Abducenskern, 
hier das vordere Tumorende, nur ist die Schlinge entsprechend 
der grösseren Ausdehnung des Tumors weiter. An verschiedenen 
Schnitten lässt sich das aufsteigende Wurzelstiick des Facialis 
(longitudinaler Schenkel Kölliker’s, Mittelstiick) dorsomedial, das 
querverlaufende dorsal und der Austrittsschenkel lateral vom 
Tumor (Fig. 7. VID), ihm überall dicht anliegend, verfolgen. Den 
rechten Abducenskern berührt der Tumor gar nicht, da er in 
dieser Höhe schon ziemlich klein ist und das hintere Längs- 
bündel sich dazwischen schiebt. 

Direct zerstört, d. h. von Geschwulstmasse sub- 
stituirt sind also: der ganze linke dorsomediale, drei- 
eckige Acustieuskern, der ganze linke Abducenskern, 
die dorsale Hälfte der Raphe und beide hinteren Längs- 
biindel auf einer kurzen Strecke, vielleicht auch der 
cerebralste Theil des linken dorsalen Vaguskernes und 


10 Dr. Alexander Spitzer. 


ein Stück des linken Deiters’schen Kernes. Von Nerven- 
wurzeln sieht man in den Tumor sich einsenken: die cere- 
bralsten Fasern des linken Vagus und die vordersten aus 
dem linken Nucleus ambiguus dorsalwärts ziehenden Wurzel- 
fasern, einen grossen Theil der ebenso verlaufenden Ursprungs- 
fasern des linken Facialis und den ganzen linken Abducens. 
Bemerkenswerth ist, dass der Tumor grösser ist als der zwischen 
seinen Nachbargebilden de norma befindliche Raum, da die ihn 
begrenzenden Theile stark auseinandergedrängt sind. 
AnMarchi-Präparaten erweisen sich jene Nervenwurzeln, 
deren Fasern sich direct in die Tumormasse einsenken, stark 
degenerirt, also: linker Facialis, linker Abducens (Fig. 7) 
und die cerebralsten Vagusfasern. Am linken Facialis sind, 
wie frische Osmiumpräparate lehren, Stirn- und Mundast gleich 
stark degenerirt. Auch der Quintus enthält beiderseits (links 
mehr als rechts) so viel Körner, dass er als mässig degenerirt 
betrachtet werden kann. Die Degeneration betrifft hauptsächlich 
die motorische Wurzel und reicht nur bis zu dem in der Brücke 
gelegenen Hauptkern; die spinale und die mesencephale Wurzel 
sind frei. Viel weniger schwarze Körner enthalten der rechte 
Facialis und rechte Abducens. Man kann aus ihnen auf 
Degeneration nicht schliessen, weil spärliche Körner — vielleicht 
Niederschläge — in jener Höhe im ganzen Präparate sich 
finden und Querschnitte des aus der Hirnbasis ausgetretenen 
rechten Abducens frei von Degenerationsschollen sind. Vom 
rechten Facialis war zufällig kein Stückchen an der Hirnbasis 
hängen geblieben; dem Stirn- und Mundast entnommene frische 
ÖOsmiumpräparate enthalten zwar nur normale Fasern, es wäre 
jedoch möglich, dass anderen Aesten degenerirte Fasern bei- 
gemengt waren, was um so wahrscheinlicher ist, als die soge- 
nannte gekreuzte Facialiswurzel beiderseits zum Theile 
degenerirt ist. Man sieht nämlich in den cerebralen Ebenen 
des Tumors und in einigen Schnitten vor demselben einzelne 
stark degenerirte Fasern aus dem dorsalen Theile der 
Raphe heraustreten; sie schlingen sich um den dorsalen Rand 
des hinteren Längsbündels und senken sich in das aufsteigende 
Wurzelstiick des Facialis ein; jenseits der Raphe lassen sie 
sich nicht verfolgen. so dass zwar der Anschluss an den 
Facialis, nicht aber ihr Ursprung festzustellen ist (Fig. & 
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ab, VII*)). Der Nervus vestibuli fällt in seiner ganzen Aus- 
dehnung in jene Querscheibe, welche nicht nach Marchi be- 
handelt wurde. In Weigert-Präparaten ist die linke Vestibularis- 
wurzel etwas heller als die rechte, doch ist der grösste Theil 
der Wurzelfasern gut gefärbt. Die Oculomotorius- und 
Trochleariswurzeln sind beiderseits normal. Ich will noch 
besonders hervorheben, dass Querschnitte des rechten 
Oculomotorius an Marchi-Präparaten keine Spur von 
Degeneration zeigten. 

Von zelligen Elementen zeigen einzelne in unmittel- 
barer Nachbarschaft des Tumors gelegene Zellen des Deiters- 
schen Kernes und der Substantia reticularis das Bild der 
einfachen Atrophie. Etwas entferntere Zellen haben ein normales 
Anssehen. Nur der linke Facialiskern ist degenerirt, offenbar 
in Folge der Durchtrennung seiner Wurzelfasern. Seine Zellen 
erscheinen etwas gequollen, die Fortsätze zum Theile eingezogen, 
die Kerne weniger deutlich oder fehlend, das Protoplasma 
structurlos, homogen, weniger durchscheinend. Der rechte Facialis- 
kern zeigt durchwegs normale Zellen. 

Wir wollen nun die centralen Bahnen verfolgen, welche 
vom Tumor zur Degeneration gebracht wurden, und durchmustern 
zuerst den caudal, dann den cerebral von der Tumorhöhe ge- 
legenen Theil des Hirnstammes. 

Fig. 5 zeigt einen Querschnitt der Oblongata etwas distal 
vom unteren Tumorende Das von beiden Hypoglossuswurzeln 
begrenzte dreieckige Feld der Formatio reticularis alba 
ist in seinem dorsalen Drittel stark degenerirt. Spärliche 
Körner finden sich aber bis zu einer die dorsalen Ecken beider 
unteren Oliven verbindenden Querlinie. Die ventral von dieser 
Linie liegende Olivenzwischenschicht ist ganz normal. 
Die Degeneration beschränkt sich jedoch nicht streng auf die 
Formatio reticularis alba; einzelne Körner überschreiten die durch 
den Hypoglossus markirte Grenze, namentlich an der Basis des 
dreiecken Degenerationsfeldes, und diese gruppiren sich in tieferen 
Ebenen zu einem kleinen, undeutlich begrenzten, in die For- 


*) Intolge ungleicher Verdrängung der beiden Hanbenhälften durch den 
Tumor finden sich die degenerirten Fasern der gekreuzten Facialiswurzel der 
rechten Seite in tieferen Ebenen als die der linken; in Fig. 8 sind sie deshalb 
nur links zu sehen. 
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matio reticularis grisea hineinragenden ventrolateralen 
Fortsatz des Hauptdegenerationsfeldes (Fig. 4 Aral Ein: 
nicht hochgradige, aber deutliche Degeneration zeigen die 
dorsalen und mittleren Fibrae arcuatae internae der 
linken Seite (Fig. 5 Fait während. die ventralen, die Olive 
durchsetzenden Bogenfasern ganz frei von schwarzen Körnern 
sind. Die eben erwähnten degenerirten Bogentasern überschreiten 
nicht die Raphe. Die rechtseitigen Fibrae arcuatae internae 
sind mit vereinzelten Ausnahmen normal. Die degenerirten 
Bogenfasern convergiren lateral und dorsal gegen die zwischen 
Substantia gelatinosa Rolandi und Fasciculus solitarius gelegene 
enge Stelle (Fig. 5 æ.) und treten hier hindurch. Ihr Eintritt 
in die Hinterstrangskerne lässt sich nicht direct constatiren: 
doch sieht man einige schief getroffene, dicke, degenerirte Fasern 
in den zwischen den Zellnestern des Burdach’schen Kernes 
gelegenen Biindelchen (Fig. 4 und 5 Bk), sowie in dem den 
Burdach’schen Kern ventral gegen die Substantia gelatinosa 
Rolandi begrenzenden Markfeld (Fig. 4 und 5 Mf). Die 
degenerirten Fasern des letztgenannten Feldes biegen weiter unten 
in die Längsrichtung um und verlaufen in dessen caudaler Fort- 
setzung, der ventrolateralen Ecke des halbmondförmigen Keil- 
stranges (Fig. 3 Mf). Ganz ähnliche degenerirte Fasern finden 
sich im rechten Burdach’schen Kern und im rechten 
zwischen jenem Kern und Substantia gelatinosa Rolandi ge- 
legenen Markfeld. Sie können hier nur schwer mit Bogenfasern in 
Zusammenhang gebracht werden, da aufder rechten Seite nur ganz 
vereinzelte degenerirte Fibrae arcuatae internae anzutreffen sind. 

Die degenerirten Bogenfasern der linken Seite lassen sich 
vom cerebralen Ende der Hinterstrangskerne spinalwärts durch 
etwa 100 Schnitte verfolgen. Sie verschwinden in einer Höhe, 
wo der Uentralcanal sich schliesst; von da ab sind alle Fibrae 
arcuatae internae normal und bilden dorsal von den Pyramiden 
die Schleifenkreuzung*) (Fig. 4 Schkr.). Das Degenerationsfeld 

*) Diese distalen Bogenfasern ziehen in geschlossenen Bündeln zur oberen 
Pyramidenkreuzung und hätten nach Hösel nichts mit der Schleife zu thun. 
Die Fasern der Schleife stammen nach ihm aus den proximalen, in Einzelbündeln 
die Substantia reticularis durehziehenden Bogenfasern, die in unserem Falle zum 
Theile degenerirt sind. Ich glaube, dass gerade die letzteren nicht zur Schleife 
gehören. 
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der Substantia reticularis alba erfährt eine allmähliche 
Umlagerung. Indem es mit dem Centralcanal immer mehr 
ventralwärts rückt, gleitet sein vorderes Ende an der 
lateralen Seite der Schleifenkreuzung nach vorne und 
aussen, wird so von der Raphe abgedrängt, überschreitet die 
Hypoglossuswurzel und vergrössert so immer mehr den im 
ventralen Theile der Formatio reticularis grisea gelegenen ventro- 
lateralen Fortsatz des Degenerationsfeldes (Fig. 4 und 5). Mit 
dem Auftreten des Vorderhornrestes an der Grenze beider 
reticulären Abtheilungen schlägt sich jener ventrolaterale 
Fortsatz um die Spitze des Vorderhornes, und das ganze 
Degenerationsfeld umgibt nun in Form einer ihm dicht an- 
liegenden Schleife oder Kappe das Vorderhorn. Sein in der 
Formatio reticularis alba verbleibender Theil wird so zum 
Vorderstranggrundbündel, die in die Formatio reticularis 
grisea übergetretenen Körner gelangen in den Seitenstrang. 

Fig. 3 zeigt diese Umlagerung in der Höhe der beginnenden 
Schleifenkreuzung. Das Vorderstranggrundbündel (Fig. 3 Vgr.) 
ist von dichtstehenden, grossen schwarzen Körnern erfüllt. Die 
Grenzen gegen die Pyramidenbahn und das Vorderhorn sind 
scharf. Kleine abgesprengte Körnergruppen finden sich nahe -der 
dorsalen Spitze des Vorderstrangfeldes zwischen den sich 
kreuzenden Schleifenfasern. Ventral umgreift das Degenerations- 
feld die Spitze des Vorderhornes, wobei es sich verbreitert, ohne 
die Peripherie des Markes zu erreichen. Die Körner nehmen 
rasch an Zahl ab, und das Feld löst sich bald nach der Um- 
biegung auf. Im Seitenstrange sind nur spärliche Schollen vor- 
handen; einzelne erreichen die Basis des Hinterhornes. Sie 
liegen auch hier in der Nachbarschaft der grauen Substanz: die 
peripheren Partien des Markes sind ganz frei. Auch im Hinter- 
strange findet sich beiderseits eine leichte Degeneration (Fig. 3 
Mf); sie beschränkt sich auf die ventrolaterale Ecke des Bur- 
dach schen Stranges, welche zwischen den kegelförmig sich er- 
hebenden Keilstrangkern und die Substantia gelatinosa Rolandi 
sich zapfenförmig einschiebt. Die Körner treten auch hier bis 
an die graue Substanz heran und verlieren sich allmählich in dem 
sonst normalen Hinterstrang. Im Vorderstranggrundbündel und 
im Seitenstrang ist die Degeneration beiderseits ziemlich gleich 
stark, im Hinterstrang hingegen ist sie rechts etwas deutlicher 
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und ausgedehnter als links, wo sie nur angedeutet ist (Fig. 3 
Mf. Mf.) 

In den folgenden Schnitten bleibt die Degeneration im 
Vorder- und Seitenstrang bis zum unteren Ende der Oblongata 
unverändert. Von da ab nehmen die Körner in beiden Gebieten 
beiderseits continuirlich an Zahl ab, können aber im Vorder- 
stranggrundbündel bis zum unteren Ende des Cervical- 
markes verfolgt werden, wo auch die letzten Körner ver- 
schwinden. Die spärlichen zerstreuten degenerirten Fasern 
des Seitenstranges lassen sich schon im mittleren Halsmark 
kaum nachweisen. Die Degeneration im ventrolateralen 
Eckfeld des Burdach’schen Stranges reicht nur bis zum 
distalen Ende der Pyramidenkreuzung. Für das endliche 
Schicksal aller dieser Fasern bieten unsere Präparate noch 
folgende Anhaltspunkte. An der dorsalen Spitze des Vorder- 
stranggrundbündels sieht man an vielen Präparaten vereinzelte. 
der vorderen Commissur zustrebende, schräg oder der Länge nach 
getroffene degenerirte Fasern; an anderen Schnitten liegen solche 
Fasern quer in der vorderen Commissur selbst oder strahlen 
von ihr in ein Vorderhorn ein.*) Die Annahme ist also berechtigt. 
dass ein Theil der degenerirten Fasern des Vorder- 
stranggrundbündels durch die vordere Commissur in das 
Vorderhorn der anderen Seite zieht, während ein anderer 
Theil im gleichseitigen Vorderhorn endet. Die degenerirten 
Hinterstrangfasern ordnen sich nach dem Verschwinden des 
Keilstranghöckers zu einem dem Hinterhorn anliegenden 
queren Saume, dessen laterales Ende der Peripherie 
des Markes zuzustreben scheint. Da nun die Stelle folgt. 
wo das Mark bei der Herausnahme des Gehirnes durchtrennt 
wurde, und an den ersten brauchbaren Schnitten aus dem 
obersten Halsmark in den Hintersträngen keine Spur von 
Degeneration mehr zu finden ist, so bleibt es unentschieden, ob 
die degenerirten Fasern des Hinterstranges in die benachbarte 
graue Substanz eintreten oder mit der hinteren Wurzel des 
ersten Cervicalnerven das Mark verlassen. 

Wie Fig. 1 und 2 zeigen, verwischt sich die Grenze des 
Degenerationsfeldes im Halsmark immer mehr. Namentlich ist es 


*) In Fig. 3 sind diese Fasern aus mehreren Schnitten eingezeichne:. 
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unmöglich, den Pyramidenvorderstrang gegen das Vorderstrang- 
grundbündel abzugrenzen, da einzelne Degenerationsschollen hier 
auch im Areal des ersteren sich finden. Das kappenförmige 
Degenerationsfeld rückt allmählich in toto vom Vorder- 
horn ab, und zwischen beide treten andere, normale Fasern, 
welche wahrscheinlich kurzen Bahnen angehören (Fig. 2). Man 
kann also hier drei das Vorderhorn concentrisch um- 
greifende Markschichten unterscheiden: eine periphere, 
die vom Pyramidenvorderstrang und von der Randzone des 
Grundbündels gebildet wird, eine mittlere, in unseren Falle 
degenerirte, welche das caudale Endstück des hinteren Längs- 
bündels darstellt, und endlich die dritte innerste Schichte. 
welche wahrscheinlich vorwiegend myelogene absteigende Ele- 
mente enthält. 

Ich gehe nun zur Beschreibung der aufsteigend degene- 
rirten Bahnen über. 

Cerebral von den Striae acusticae finden sich in der linken 
Haubenhälfte in einer Höhe, wo der Tumor noch gut entwickelt 
ist, aber bereits sich zu verkleinern beginnt, an seinem ventralen 
Rande grosse schwarze Körner, deren Zahl cerebralwärts in 
dem Masse zunimmt, als mit der Verkleinerung des Querschnittes 
des Tumors seine Distanz von der Schleife wächst. Die Grenzen 
des Degenerationsfeldes (Fig. 7 vHb.) sind: dorsal der Tumor 
ventral die Schleifenschichte, medial die Raphe, lateral die 
Abducenswurzel; es hat also, da der Abducens ventralwärts 
sich immer mehr von der Raphe entfernt, ungefähr die Form 
eines dorsal sich verschmälernden Viereckes, dessen Höhe cerebral- 
wärts continuirlich zunimmt. Mit dem Verschwinden des Tumors 
(Fig. 8) verschmilzt die dorsale Spitze dieses Degenerations- 
feldes mit dem aus der Tumormasse aufgetauchten hinteren 
Längsbündel, dessen ganzes Areal mit feinen Körnern besät ist. 
Da in dieser Höhe das hintere Längsbündel noch nicht deutlich 
differenzirt ist, bildet es mit dem ventral gelegenen Gebiet 
eigentlich ein Degenerationsteld, das in Form eines ventral- 
wärts sich verbreiternden Streifens der Raphe entlang 
vom Bodengrau des vierten Ventrikels bis zur dorsalen Grenze 
der Schleifenschichte reicht. Dort, wo das hintere Längsbündel 
besser von der Umgebung sich abzugrenzen beginnt (Fig. 9). 
sondert sich auch das degenerirte Gebiet in zwei Felder, ein 
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dorsales. das dem Areal des hinteren Längsbündels entspricht 
und ein ventrales dreieckiges mit ventraler Basis und 
dorsaler Spitze, welche noch einige Zeit durch spärliche Körner 
mit dem Fasciculus longitudinalis posterior zusammenhinet. Die 
grossen Körner dieses ventralen Degenerationsteldes rücken 
cerebral immer mehr gegen die Basis des Dreieckes und 
häufen sich hier schliesslich in einem schmalen Querstreifen 
an, welcher der Schleife dorsal anliegt (vgl. Fig. S und 9 vA2.). 
Die kleineren Körner rücken langsamer gegen die Basis und 
bilden einen undeutlich begrenzten. gegen das hintere Längs- 
hündel gerichteten, aber von ihm getrennten unbedeutenden 
Fortsatz, dessen Degenerationselemente nach und nach gleich- 
falls in den basalen Querstreifen eintreten. Beide, der Quer- 
streifen und sein dorsaler Fortsatz, rücken allmählich lateral- 
wärts, der letztere schneller als der erstere, so dass in der 
Höhe vor Beginn der Bindearmkreuzung jener Fortsatz dem 
lateralen Ende des Querstreifens aufsitzt. Dieser Querstreifen, 
der allmählich alle Degenerationskörner aufnimmt, entspricht 
einem durch dichtere Häufung von Fasern von den benachbarten 
Theilen der Haube auch an normalen Präparaten abgrenzbaren 
Felde. das in Form eines quergestellten Bandes der Schleife 
dorsal anliegt. Am schärfsten ist es von der letzteren distal von 
der Bindearmkreuzung geschieden (Fig. 9 vAb.), wo auf einer 
kurzen Strecke ein schmaler, langer, horizontaler Fortsatz des 
Nucleus reticularis tegmenti (Fig. 9 Qf.) dieses Feld in seiner 
ganzen Länge von der darunter liegenden Schleife (Fig. 9 Li 
trennt.*) Auch erscheint es mehr homogen, während die Schleife 
in dieser Höhe, besonders in ihrer medialsten Partie, von dem 
netzförmig angeordneten Grau des Nucleus reticularis tegmenti 
zerklüftet ist. Ich will dieses im ventralen Abschnitte der Haube 
gelegene Feld, um einen kurzen Ausdruck für die weitere Be- 
schreibung zu haben, von nun an das ventrale Haubenfeld 
und das Bündel, dessen Querschnitt es darstellt, das ventrale 
Haubenbündel nennen, ohne damit für seine anatomische -oder 
functionelle Selbständigkeit vorläufig einzutreten. In höheren 
und tieferen Ebenen stossen Schleife und Haubenfeld hart 
aneinander. und die Degenerationskörner sind höher oben gerade 


*) Leider ist in Fig. 9 die betreffende Stelle zu hell gerathen, so dass sie 
sich nieht deutlich von der Umgebuug abhebt. 
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an der Grenze beider Gebiete am dichtesten gestellt (Fig. 11). 
Sie dringen je höher desto mehr in die dorsalen Schichten der 
Schleife selbst ein, worin schon die functionelle Zusammen- 
gehörigkeit beider Felder sich verräth. 

In der Höhe der Bindearmkreuzung sind alle Körner des 
ventralen Haubenbündels in jenes schmale, bandförmige Gebiet 
gerückt, das zwischen Bindearmkreuzung und medialer Schleife 
von der Haube übrig bleibt; doch nimmt das Degenerationsfeld 
nicht das ganze Areal dieses Streifens ein, sondern lässt dessen 
laterales und mediales Viertel ganz frei; auch occupirt es 
nur in seiner lateralen Hälfte dessen ganze Höhe von der 
Schleife bis zu den Bindearmfasern, während es medial zuge- 
spitzt innig dem dorsalen Rande der Schleife sich anschmiegt 
(Fig. 11). 

Mit dem Auftreten des rothen Kernes rückt bekanntlich 
die mediale Schleife am lateralen Rande desselben dorsalwärts 
und bildet einen dorsomedialwärts gerichteten, abgerundeten 
Fortsatz. Das degenerirte ventrale Haubenbündel folgt der 
Schleife auf diesem Wege und umgibt kappenförmig jenen 
dorsomedialen Fortsatz, dessen angrenzende, periphere 
Schichten ebenfalls von schwarzen Körnern durchsetzt 'sind 
(Fig. 13 und 14 vHb.). Das degenerirte Feld rückt so wieder 
dem hinteren Längsbündel näher und tritt sogar durch einzelne 
Körner mit dem letzteren in Verbindung. In der Höhe des cere- 
bralen Endes des vorderen Vierhügels wendet sich das ventrale 
Haubenfeld mit der medialen Schleife lateralwärts gegen den 
Thalamus. Die degenerirten Fasern erscheinen dabei zuerst in 
kurzen, dann in längeren Schrägschnitten, schliesslich der Länge 
nach getroffen und durchziehen, vermengt mit den eigent- 
lichen Schleifenfasern, von denen sie gar nicht mehr zu 
trennen sind, in querer Richtung das Centre median von 
Luys, den schalenförmigen Körper (Nucleus arcuatus, 
Kölliker) und den ventralen Thalamuskern (Fig. 15). Sie 
sind über ein grosses Areal zerstreut und endigen wahr- 
scheinlich in den eben erwähnten Sehhügelkernen. Ein- 
zelne degenerirte Fasern lassen sich bis nahe an die Gitterschichte 
verfolgen. Die innere Kapsel, der Hirnschenkelfuss, die denselben 
durchbohrenden Fasern (Kölliker). die Linsenkernschlinge und 
das Corpus Luys sind vollkommen frei von degenerirten Fasern. 
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Die eben gegebene Beschreibung gilt von der linken Seite. 
Rechts istdas ventrale Degenerationsteld wenigdeutlich. 
Es finden sich hier nur wenige, aber grosse schwarze Körner, 
die anfangs zwischen hinterem Längsbündel und Schleife in der 
Nachbarschaft der Raphe, später mehr lateral und ventral im ven- 
tralen Haubenfeld gelagert sind und in ganz gleicher Weise wie 
links mit der medialen Schleife in die eben erwähnten Thalamus- 
kerne einstrahlen. Das Bündel weist an seinem proximalen, in 
den Sehhügel eintretenden Ende etwas mehr degenerirte Fasern 
auf als an den caudaleren Schnitten. Dieser Zuwachs an 
degenerirten Fasern ist zwar unbedeutend, aber nicht verkennbar. 
Links ist er wahrscheinlich ebenfalls vorhanden, aber wegen der 
stärkeren Degeneration des ventralen Haubenbündels nicht wahr- 
zunehmen. Ich komme darauf weiter unten noch zurück. 

Zum Unterschiede von dieser links und rechts verschieden 
starken Degeneration des ventralen Haubenbündels ist die auf- 
steigende Degeneration im hinteren Längsbündel beider- 
seits gleich stark. Diese aufsteigende Degeneration ist nicht 
so bedeutend wie die absteigende desselben Fasersystems 
oder des ventralen Haubenbiindels der linken Seite, aber doch 
auffallender als die des letztgenannten rechtseitigen Bündels. 
Nur unmittelbar nach dem Auftauchen aus der Tumormasse 
erscheint das ganze Areal beider hinteren Längsbündel gleich- 
mässig mit kleinen Körnchen besät; ihre Menge nimmt aber 
nach oben rasch ab und erreicht schon nach wenigen Schnitten 
jene Zahl, die dann bis zur Höhe des Oculomotoriuskernes 
unverändert bleibt.*) Was bis zu dieser Höhe sich ändert, ist 
lediglich die durch die Aenderung der äusseren Form des 
hinteren Längsbündels bedingte Lageverschiebung der degene- 
rirten Elementarbündelchen. 

Dort, wo das hintere Längsbündel sich zuerst deutlich von 
der Umgebung abhebt, hat es die Form eines rechtwinkeligen 
Dreieckes, dessen eine, dorsale Kathete horizontal, dessen andere, 
mediale der Raphe parallel gestellt ist; indem nun die dorsale 
Kathete sich immer mehr verlängert, erscheint das ganze Dreieck 
in querer Richtung gestreckt, liegend (Fig. 9 Flp.). Die bisher 

*) Die nach einigen Schnitthöhen verschwindenden Schollen sind wahr- 
scheinlich bloss Niederschläge, die in jener Höhe sich im ganzen Präparate 
finden. 
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über das ganze Areal zerstreuten Degenerationskörner sammeln 
sich gegen die ventrale Ecke, während die übrigen Partien an 
solchen rasch verarmen; namentlich das dorsomediale Eckfeld 
erscheint bald ganz frei von Körnern, während sie sich aus 
dem lateralen Theile erst später ganz verlieren. So bildet sich 
allmählich die Sonderung dreier Abtheilungen im hinteren 
Längsbündel aus: einer lateralen und einer medialen, die 
mehr dorsal gelegen sind, und einer mittleren, etwas mehr 
ventral gelagerten Abtheilung; die letztere ist degenerirt, 
die beiden anderen sind normal. Mit dem Auftreten des im 
Querschnitte einer biconvexen Linse gleichenden Nucleus centralis 
superior ändert sich die Form des Faseiculus longitudinalis und 
die gegenseitige Lage seiner eben erwähnten Abtheilungen. Die 
dorsale Spitze jenes linsenförmigen Kernes drängt nämlich die 
medialen Ränder des Fasciculus longitudinalis posterior aus- 
einander, so dass sie, je weiter oben, desto stärker ventral 
divergiren und schliesslich eine ganz horizontale Lage annehmen; 
sie haben so eine Drehung um 90° erfahren und werden aus 
früheren medialen zu ventralen Grenzlinien der hinteren Längs- 
bündel. Bei dieser Drehung kommt aber noch ein zweites Moment 
in Betracht. Gleichzeitig mit Beginn der Divergenz der medialen 
Ränder des hinteren Längsbündels krümmt sich dessen dorso- 
mediale Ecke schnabelfürmig medial- und ventralwärts um und 
verschmilzt mit der der anderen Seite zu einer muldenförmigen, 
beide hinteren Längsbündel verbindenden Brücke, welche immer 
mehr ventralwärts rückt und dabei das degenerationsfreie 
dorsomediale Eckfeld mit sich zieht. Letzteres gelangt 
dadurch in eine rein mediale und schliesslich ventro- 
mediale Lage. Die ganze Umlagerung macht den Eindruck, 
als ob die herabrückende Verbindungsbrücke einen Zug auf 
die dorsomediale Ecke ausgeübt hätte, wodurch das hintere 
Längsbündel eine Drehung erfahren hat, ähnlich wie eine Spule 
sich dreht, wenn man mittelst des aufgewickelten Fadens einen 
Zug an der Peripherie ausübt. Aus dieser Drehung — an 
welcher übrigens die laterale, flügelförmig zugespitzte Abtheilung 
keinen Antheil nimmt — erklärt sich die von jetzt an bogige 
Form des dorsomedialen Randes des hinteren Längsbündels. Sie 
markirt sich auch in der Structur der nicht degenerirten 
medialen Abtheilung. Diese besteht aus dorsoventral gestellten. 
Q* 
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einander parallelen, langen, schmalen, fast linearen Bündelchen, 
die in tieferen Ebenen der Raphe parallel gestellt sind, höher 
oben aber mit ihrem dorsalen Ende sich nach innen neigen. An 
der eben beschriebenen Structur kann man die hier nicht 
degenerirte mediale Abtheilung von der ihr aussen anliegenden, 
hier degenerirten mittleren auch an normalen Präparaten unter- 
scheiden. Die Bündelchen der letzteren sind nämlich nicht so 
regelmässig geordnet, breiter und grösser, rundlich oder oval- 
formig (vgl. Fig. 10, 11, 12, 13). . 

Mit dem Auftreten des Trochleariskernes rückt die Ver- 
bindungsbrücke — die ihre bogenförmige Gestalt aufgegeben 
hat und nun ein horizontales gerades Band darstellt — aus 
dem Niveau des ventralen Randes des hinteren Längsbündels 
heraus noch mehr ventralwärts und ist durch zwei schräg auf- 
steigende Fortsätze mit dem jetzt ventromedial gelagerten 
normalen Felde verbunden (Fig. 13). Das degenerirte Feld 
sondert sich in zwei Theile. Der grösste‘ Theil seiner 
Bündelchen rückt in die unmittelbare Nachbarschaft des 
Trochleariskernes und liegt ihm ventromedial an. Einige 
wenige degenerirte Bündelchen, die immer am meisten ventral 
gelagert waren, behalten weiter diese Lage, rücken etwas 
lateralwärts und ordnen sich zu einer den ventralen Rand des 
hinteren Längsbündels lateralwärts fortsetzenden Querlinie (vgl. 
Fig. 10, 12, 13); sie rücken immer mehr nach aussen und 
lösen sich dabei in isolirte schwarze Körner auf, die sich dem 
dorsomedialen Fortsatze der Schleife nähern und wahrscheinlich 
in das diesen Fortsatz kappenförmig umgreifende ventrale 
Haubenbündel eintreten. Sie bewirken den am proximalen 
Ende dieses Bündels wahrnehmbaren Faserzuwachs (vgl. S. 18). 
Diese Körner sind als abgesprengte Theile des ventralen 
Haubenbündels zu betrachten, die vom Nucleus centralis 
superior gegen das hintere Längsbündel gedrängt worden sind, 
mit ihm aber nie vollständig verschmelzen. 

In der Höhe des Oculomotoriuskernes wird das hintere 
längsbündel V -förmig. Sein Degenerationsfeld liegt dem gross- 
zelligen Lateralkerne aussen innig an. Mit dem Auftreten 
desselben nehmen die degenerirten Fasern an Zahl rasch ab 
und verschwinden noch vor dem cerebralen Ende dieses Kernes. 
Ihr Eintritt in diesen Oculomotoriuskern ist nicht direct 
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zu beobachten, aber höchst wahrscheinlich. Der Darksche- 
witsch’sche Kern, die hintere (‘ommissur, die Decussatio hypo- 
thalamica posterior, das Feld H, von Forel und das caudale 
Ende des Fasciculus tegmentomammillaris, die von verschiedenen 
Autoren mit dem hinteren Längsbündel in Beziehung gebracht 
worden sind, enthalten keine degenerirten Fasern. 

Während hinteres Längsbündel und ventrales Haubenbündel 
beiderseits degenerirt sind, findet sich ein drittes aufsteigend 
degenerirtes Fasersystem, das laterale Haubenbündel, 
bloss auf der linken Seite. Aus der Menge der über das 
ganze Haubengebiet zerstreuten spärlichen Degenerationsschollen 
differenzirt es sich zuerst in der Höhe des cerebralen Tumor- 
endes als ein rundlicher, lockerer, ganz undeutlich begrenzter 
Haufen von schwarzen Körnern von der Grösse des motorischen 
Quintuskernes medial vom letzteren und dorsal von der kleinen 
Olive, beiden Gebilden dicht anliegend (Fig. 8 lHb.). Die Zahl 
der degenerirten Fasern, die bis zum cerebralen Ende ziemlich 
constant bleibt, ist geringer als die im hinteren Längsbündel, und 
der relativ grosse Querschnitt des Bündels rührt daher, dass 
die degenerirten Fasern ziemlich zerstreut sind. Diesen lockeren 
Bau und die undeutlichen Grenzen behält das Bündel in seinem 
ganzen Verlaufe, nur die Form ändert sich, indem das anfangs 
rundliche Feld sich in dorsoventraler Richtung immer mehr in 
die Länge streckt und dabei schmäler wird. Jenseits des Quintus- 
hauptkernes liegt das bereits längliche Bündel (Fig. 9 Hb.) in 
dem faserarmen, hellen, dreieckigen Felde, dessen Grenzen 
aussen vom Bindearme, innen vom motorischen Haubenfelde und 
dorsal vom Locus coeruleus gebildet werden, und zwar nahe 
der ventralen Spitze dieses Feldes. Die Degenerationskörner 
schmiegen sich allmählich dem medialen Rande des Bindearmes 
innig an und treten in der Höhe der beginnenden Kreuzung in 
das Feld des Bindearmes selbst ein, zwischen dessen Fasern 
sie sich verlieren (Fig. 11). Noch vor Vollendung der Kreuzung 
sammeln sich die den Bindearm durchdringenden Körner an 
dessen lateraler Seite und liegen nun zwischen diesem und der 
lateralen Schleife, welche hier bereits weit dorsalwärts gerückt 
ist. In den Ebenen des hinteren Vierhügels findet sich das 
degenerirte Feld in dem zwischen Vierhügelkern und cerebraler 
Quintuswurzel gelegenen Felde (Fig. 13), anfangs in gleicher 
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Entfernung von beiden und halbirt mit seiner Längsrichtung 
den von beiden gebildeten Winkel. Später rückt das Degenerations- 
feld etwas lateralwärts, und es treten an seine Stelle gesunde, 
dorsoventral verlaufende Fasern (Fig. 13 tM.). die an normalen 
Präparaten leicht für Fortsetzungen des lateralen Haubenbündels 
angesehen werden könnten, welche dem vorderen Vierhügel zu- 
streben. In Wahrheit sind es die zuerst auftretenden lateralsten 
Fasern des tiefen Markes, welche wenige Schnitte höher den 
ganzen Raum bis zur cerebralen Trigeminuswarzel einnehmen 
und in Bogen der Raphe zustreben (Fig. 14 UA Das degene- 
rirte Feld hingegen nähert sich immer mehr dem medialen 
Rande des hinteren Vierhügelkernes, berührt ihn schliesslich 
mit der dorsalen Spitze. olme in ihn einzutreten. Ventral convergirt 
es mit der lateralen Schleife. Nach dem Verschwinden der 
letzteren im hinteren Vierhügel liegt das Degenerationsfeld 
zwischen dem dorsalen Fortsatze der medialen Schleife und der 
Quintuswurzel und ist mit seinem Längsdurchmesser jenem 
Fortsatze parallel (Fig. 14 !Ab.). Auf seinem Wege bis hierher 
ist das Bündel von seiner ursprünglichen Lage in der Haube 
allmählich, wenn auch nur wenig lateral- und dorsalwärts gerückt. 
Von der Grenze zwischen vorderem und hinterem Vierhügel an 
wendet es sich ventrolateralwärts und strahlt in der Höhe, wo 
sich die mediale Schleife gegen den Sehhiigel wendet, mit ihr 
und dem degenerirten ventralen Haubenbündel vereint 
in die 8.17 genannten Thalamuskerne. Eine Trennung der 
diesen zwei degenerirten Bündeln angehörenden Fasern innerhalb 
des Thalamus ist nicht möglich. 


E? 
SE * 


Ueberblickt man die beschriebenen Degenerationen, so 
ergibt sich, dass die meisten der in compacten Strängen 
degenerirten Bündel. sowohl Nervenwurzeln als Leitungs- 
bahnen, vom Tumor direct getroffen und unterbrochen 
worden sind. Ausnahmen bilden -— wie es scheint — die mässig 
degenerirten Austrittsschenkel beider Quintuswurzeln. die linken 
Fibrae arcuatae internae und die Degenerationen in den beiden 
Burdach’schen Strängen, die nicht bis zum Tumor verfolgbar 
sind. Für den Trigeminus ist am wahrscheinlichsten die 
Annahme, dass durch den raumbeschränkenden Process im Hirn- 
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stamme die Nervenwurzeln gegen die knöcherne Schädelbasis 
gedrückt oder durch Verschiebung der Brücke auf der Unter- 
lage gezerrt und dadurch lädirt wurden. Die Möglichkeit einer 
derartigen Schädigung der Hirnnerven ist allgemein anerkannt 
und erschwert bekanntlich die diagnostische Verwerthung der- 
selben für die Localisation des Krankheitsherdes. Ich erinnere 
nur an die Lähmung einzelner Hirnnerven, besonders des Ab- 
ducens, bei entfernt sitzenden Kleinhirntumoren. Dass hier vor- 
wiegend die Trigemini betheiligt sind, erklärt sich aus der Lage 
des Tumors in der Brücke, der Nachbarschaft der Kante der 
Felsenbeinpyramide und endlich aus dem kurzen, directen Ver- 
laufe der Wurzel von der Austrittsstelle an der Hirnbasis bis 
zur Duralücke, da in Folge der Nähe beider Fixationspunkte 
schon bei geringer Verdrängung des Hirnstammes an der 
knöchernen Unterlage die Wurzel gezerrt werden kann.*) 

Wie ist nun die Degeneration der Bogenfasern und der 
Burdach’schen Stränge zu erklären? Die ausserordentlich 
geringen Reactionserscheinungen in der Umgebung des Tumors, 
die Intactheit ganz nahe liegender Gebilde, wie der spinalen 
Glossopharyngeus- und Acusticuswurzel, scheinen die Vermuthung 
zu rechtfertigen, dass auch diese Fasern wie die anderen cen- 
tralen Bahnen einer directen Unterbrechung ihre Degeneration 
verdanken. Die in unserem Falle degenerirten Fibrae arcuatae 
internae und Burdach’schen Strangfasern würden dann einem 
System angehören, und sie wären, da der Tumor weiter cerebral 
liegt, centrifugale Fasern, die nach ihrem Austritt aus der 
Geschwulst in der Formatio reticularis ein Stück caudalwärts 
liefen, dann lateral in die Bogenfasern umbiegend gegen die 
Hinterstrangskerne zögen. Sie würden dann zum Theile in den 
Burdach’schen Kern eintreten, zum Theile im ventrolateralen 
Eckfelde des Keilstranges nochmals in die Längsrichtung um- 
biegen und erst an der Grenze der Oblongata in dem dem Keil- 
strangkerne entsprechenden Theile der Hinterhornbasis endigen. 
Der rechtseitige Burdach’sche Kern und Strang würden ihre 
degenerirten Fasern aus den spärlichen entarteten Bogenfasern 
ihrer Seite beziehen. Die Annahme von centrifugalen Bogen- 


*) Hiermit hängt wahrscheinlich der in vivo beobachtete Rigor der 
Kaumuskeln zusammen. 
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fasern, die im Hinterstrangskerne enden, hat zwar etwas Be- 
fremdendes, findet aber in anderen, zum Theile sichergestellten 
anatomischen Befunden ihr Analogon. Ich erinnere nur an 
Ramon y Cajal’s Nachweis centrifugaler Fasern im Opticus 
und an die Befunde von Held in der centralen Acusticusbahn. 
Der Vorzug der eben entwickelten Ansicht bestände in der 
Verbindung beider degenerirten Faserarten, der Bogenfasern 
und Keilstrangfasern, zu einem einzigen System. 

Trotzdem halte ich eine andere Annahme für wahrschein- 
licher. Zunächst ist der Eintritt der degenerirten Fibrae arcuatae 
in den Burdach’schen Kern und Strang nirgends direct wahr- 
zunehmen, sie lassen sich nur bis zu der zwischen Substantia 
gelatinosa Rolandi und Fasciculus solitarius gelegenen engen 
Stelle verfolgen. Zweitens sind die degenerirten Hinterstrangsfasern 
dicker als die Bogenfasern. Drittens: Die Zahl der degenerirten 
Fasern im Hinterstrange und in seinem Kerne ist viel zu klein 
im Vergleiche zu den zahlreichen degenerirten Bogenfasern, die 
in sie eintreten sollten. Ferner erscheinen beide Burdach’schen 
Stränge ziemlich gleich stark degenerirt, das ventrolaterale 
Eckfeld rechts sogar stärker als links, trotzdem rechts nur ganz 
vereinzelte, links hingegen zahlreiche degenerirte Bogen- 
fasern zu finden sind. Wenn die Hinterstrangsfasern von den 
Bogenfasern abstammten, so müssten rechts mehr Fibrae arcuatae 
degenerirt sein als links. Endlich ist es auffallend, dass degene- 
rirte Fasern nur im Burdach’schen Kerne vorhanden sind, 
während sie aus den dorsalen Bogenfasern auch in den Goll- 
schen Kern eintreten müssten. Aus diesen Gründen ist es mir 
wahrscheinlicher, dass die Degeneration im Keilstrange 
und in seinem Kerne einerseits und in den Bogenfasern 
andererseits ganz verschiedener Herkunft sei. Der raum- 
beschränkende Process im Pons drängt den caudal von ihm 
liegenden Theil des Hirnstammes nach unten gegen das Rücken- 
mark. Dieses ist von seinem oberen Ende an am Ligamentum 
denticulatum aufgehängt und fixirt. Der von oben kommende 
Druck wird hier erst Widerstand finden, und so kommt — analog 
wie beim Quintus — eine Läsion der ersten Cervical- 
wurzel zu Stande. Ihre leicht degenerirten Fasern ziehen im 
Burdach’schen Strange aufwärts und endigen in dessen Kern, 
während der Goll’sche Strang frei bleibt, womit unsere bis- 
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herigen Kenntnisse über den Aufbau des Hinterstranges gut 
übereinstimmen.*) Die degenerirten Bogenfasern hingegen haben 
eine ganz andere Bedeutung. Sie lassen sich lateral nur bis zu der 
mehrfach erwähnten engen Stelle zwischen Substantia gelatinosa 
Rolandi und Fasciculus solitarius verfolgen, und da sie hier dem 
Tumor am nächsten kommen, so ist dies wahrscheinlich die Stelle, wo 
sie lädirt wurden, und von wo die Degeneration ihren Ausgang nahm 
Sie durchziehen die dorsal von der Olive gelegene Substantia 
reticularis und biegen dann (gekreuzt oder ungekreuzt?) in die 
Längsrichtung um. Nach Hösel sollen bloss diese cerebralen 
Bogenfasern in die contralaterale mediale Schleife**) ziehen und 
die Hauptquelle derselben bilden.***) Sie gehören aber gar nicht 
zu den Schleifenfasern, da sie in unserem Falle in nicht 
unbedeutendem Umfange degenerirt sind, die contralaterale 
Schleife jedoch ganz intact ist. Da die Degeneration des ven- 
tralen Haubenfeldes gerade auf der contralateralen (rechten) 
Seite sehr gering ist, so kann auch dieses Bündel nicht als 
Fortsetzung jener Bogenfasern angesehen werden. Als solche 
bleiben also nur die absteigend degenerirten Fasern des Vor- 
derstranggrundbündels übrig. Den Uebergang von Bogenfasern 
in caudal verlaufende Fasern des Vorderstranges haben bereits 
mehrere Forscher beobachtet. Held}) hat ihn an normalen 
Fasern gesehen und hat letztere mit verschiedenen seitlich 
gelegenen grauen Massen der Rautengrube in Zusammenhang 


*) Dinkler (Ein Fall von Hydrocephalus und Hirntumor. Dtsch. Zeitsch. 
f. Nerv. Bd. VI.) macht für die bei Hirntumoren beobachteten Hinterstrangs- 
degenerationen hypothetische, vom Tumor producirte Giftstoffe, C. Mayer (Ueber 
anatomische Rückenmarksbefunde in Fällen von Hirntumor. Jahrb. f. Psychiatrie, 
Bd. XII, 3. Heft, 1894) die Drucksteigerung in der Rückgratshöhle verant- 
wortlich. In meinem Falle war die Degeneration auf das Gebiet des ersten 
Halsnerven beschränkt. Eine stärkere Drucksteigerung war weder klinisch noch 
anatomisch nachweisbar. 


**) Bei Hösel „Hauptschleife” (Flechsig). 
+++) O. Hösel, Die Centralwindangen, ein Centralorgan der Hinterstränge 
und des Trigeminus. Arch. f. Psych. Bd. XXIV, 1892, S. 452. 
+) H. Held, Ueber eine directe acust. Rindenbahn und den Ursprung 
d. Vorderseitenstranges beim Menschen. Arch. f. Anat. und Entw. 1892, S. 257. 
Derselbe, Beiträge zur feineren Anatomie d. Kleinhirns und d. Hirn- 
stammes. Arch. f. Anat. und Entw. 1893, S. 485. 
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gebracht. Biedl*) konnte diese Fasern nach Durchschneidung 
des Corpus restiforme direct in das hintere Längsbündel ver- 
folgen. Absteigende Degeneration des letztgenannten Bündels nach 
Kleinhirnoperationen haben auch Marchi,**) Basilewsky,***) 
Teljatniky) u. A. beobachtet. Ferrier und Turner+7), 
Russel ttt) Münzer und Wiener$) hingegen bei analogen 
Versuchen vermisst. Die englischen Autoren führen deshalb die 
in das Riickenmark absteigenden Degenerationen auf Betheili- 
gung der seitlichen grauen Massen der Rautengrube an der 
Läsion zurück. In unserem Falle lassen sich diese Bogenfasern 
lateralwärts fast bis zu den Hinterstrangskernen verfolgen. und 
diese sind es, die bei Durchschneidung des Corpus restiforme 
am ehesten verletzt werden können. Für den Ursprung unserer 
Bogenfasern kommen also neben dem Kleinhirn hauptsächlich 
die Hinterstrangskerne$s) in Betracht. Da nun wegen der Mög- 
lichkeit von Mitverletzungen oder secundärer Betheiligung der 
Nachbarschaft die negativen Ergebnisse der englischen Autoren 
mir weniger vieldeutig erscheinen. so glaube ich mit Rücksicht 
auf diese Befunde aus meinen Präparaten den Satz ableiten zu 
dürfen: Ein Theil der aus den cerebralen Abschnitten 
der Hinterstrangskerne entspringenden. dorsal von 
der grossen Olive vorbeiziehenden Bogenfasern läuft 


*) A. Biedl, Absteigende Kleinhirnbahnen. Neur. Centralblatt 1895, 
S. 434 u. 493. 

**) V. Marchi, Sull’ origine e decorso dei peduncoli cerebellari e sui 
loro rapporti cogli altri centri nervosi. Pubbl. del R. Istituto di studi sup. prat. 
e di perfez. in Firenze. Sezione di scienze fisiche e naturali 1891. 

***) A. Basilewsky, Ueber abst. Deg. nach einseit. Durchschn. d. hint. 
Kleinhirnschenkels. Ref. im Neur. Centralbl. 1896, S. 1101. 
+) F. Teljatnik, Ueber Degenerationen nach Zerstörung d. Ober- 
wurmes. Ref. im Neur. Centralbl. 1897, S. 527. 

+t) D. Ferrier and W. A. Turner, A Record of Experiments illustra- 
tive of the Sympt. and Degen. following Lesions of the Cerebellum and its 
Peduneles ete. Philosophical Transactions of the Royal Society of London (B.). 
Vol. 185. Part. 11. 1894, p. 719. 

ttt) R. Russel, Degeneration consequent on exp. Lesions of the Cere- 
bellum. Brit. med. Journ. 1894, 22. September. 
§) E. Münzer u. H. Wiener, Beiträge zur Anatomie des Central- 
nervensystems. Prag. med. Woch. XX, 1895, Nr. 14. 


ER) Der Deiters’sche liegt weiter proximal; in der Höhe der degenerirten 
Boganfasern ist er nicht mehr anzutreffen. 
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theils gekreuzt, theils ungekreuzt in den Vorderseiten- 
stranggrundbiindeln abwärts und überträgt centri- 
fugale Impulse auf die Vorderhörner des Halsmarkes. 

Die degenerirten Fasern des Vorderstranggrundbiindels 
haben aber noch andere Quellen. Monakow*) war der Erste, 
der mit Hilfe der Atrophiemethode den anatomischen Zusammen- 
hang des Deiters’schen Kernes mit dem Halsmark nachgewiesen 
hat. Seitdem wurde durch die Bemühungen mehrerer Forscher die 
Existenz und der Verlanf einer absteigenden Vestibularisend- 
kern-Vorderseitenstranghahn festgestellt (Obersteiner,**) 
Bruce,***) Held,7) Köllikerjy). Ein grosser Theil der be- 
treffenden Fasern zieht aus dem Deiters’schen Kern als Fibrae 
arcuatae internae medianwärts und gelangt in das hintere Längs- 
bündel, beziehungsweise in die Formatio reticularis alba. Da der 
Tumor das Nervengewebe zwischen Deiters’schem Kern und 
hinterem Liingsbiindel vollkommen substituirt hat, so müssen 
diese Fasern in unserem Falle zerstört worden sein und folglich 
sich unter den degenerirten Elementen des Grundbündels be- 
finden. 

Eine dritte Quelle der im Halsmark endenden degene- 
rirten Fasern ist der Fasciculus longitudinalis posterior. 
Bu ai C. v. Monakow, Experimenteller Beitrag zur Kenntnis des Corp. 
rest. ete. Arch. f. Psych. Bd. XIV, 1883, S. 1. 

**) H. Obersteiner, Anleitung beim Studium des Baues der nerv. 
Centralorgane ete. 1. Aufl. 1888, S. 303; 3. Aufl. S. 421. 

***) Bruce, Proceed. of the R. Soc. of Edinburgh. Vol. XVII, 1888/89, 
p- 26. Pl. I. Fig. 2 aot. Citirt nach Kölliker, Gewebelehre. 

+) H. Held, Neur. Centralbl. 1890, p. 481. Arch. f. Anat. u. Entw. 1891, 
S. 271, u. 1893, S. 201. g 

+t) A. v. Kölliker, Handb. d. Gewebelehre. 6. Aufl, If. Bd., S. 271. 
Ferrier und Turner (l. c., S. 743 u. 744) sahen nach Kleinhirnzerstörungen 
nur in zwei Fällen eine Degeneration im Vorderstrange des Rückenmarkes. In 
beiden Fällen, und nur in diesen, war der Deiters’sche Kern auf der Seite der 
Operation atrophisch. Auch Edinger (Bericht in Schmidt's Jahrbüchern, 
Bd. CCXXV, 1897, S. 270) bezieht deu von Thomas (Compt. Rend. de la 
Soc. de Biol. 1895, Nr. 27) erhobenen Befund von absteigender Degeneration 
im hinteren Längsbündel nach Kleinbirnoperationen auf Fasern, die aus 
dem Deiters’schen Kern stammen. Die gleiche Deutung passt auch für die 
analogen Befunde in den anderen oben erwähnten Kleinhirnversuchen, ferner 
für die Vorderstrangsdegeueration, welche Mott (Neur. Centralbl. 1895, S. 552) 
nach Zerstörung der Hinterstrangskerne beobachtete, wie auch Mott selbst 
annimmt. 
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Dieses Bündel ist sowohl auf- als auch absteigend degeneritt. 
in der letzteren Richtung jedoch viel stärker als in der ersteren; 
beiderlei Degenerationen sind beiderseits gleich stark und sym- 
metrisch. Ueber die vorwiegende Leitungsrichtung der Fasern 
des hinteren Längsbündels sind die Meinungen noch immer 
‚getheilt. Während van Gehuchten*) auf Grund seiner Unter- 
suchungen an der Forelle zu dem Schlusse kommt, das hintere 
Längsbündel bestehe ausschliesslich aus absteigenden Fasern, 
vertritt v. Kölliker**) die Ansicht, dass es vorwiegend auf- 
steigende Fasern enthalte und ihm die Bedeutung einer ge- 
kreuzten sensiblen Bahn zweiter Ordnung zukomme. Unser 
Fall beweist, dass in ihm lange Bahnen beiderlei Art 
verlaufen, dass die absteigenden langen Fasern die 
aufsteigenden an Zahl bedeutend übertreffen, dass die: 
ersteren hauptsächlich in den dorsalen Abschnitt des 
Vorderstranggrundbündels derselben Seite übergehen 
und im Halsmarke endigen. Unsere Präparate geben das 
Verhältnis beider Faserarten nur für die langen Bahnen an, 
da kurze sowohl auf- als absteigende Bahnen oberhalb des 
Tumors in das hintere Längsbündel eintreten und es nach 
kurzem Verlaufe wieder verlassen könnten, ohne in den Bereich 
der Geschwulst zu gelangen. 

Woher stammen diese aus dem hinteren Längsbündel in 
das Vorderstranggrundbündel übergehenden absteigenden Fasern? 
R. Boyce***) fand nach halbseitiger Durchschneidung des Mesen- 
cephalon bei der Katze unter anderem eine absteigende Dege- 
neration des dorsomedialen Abschnittes des hinteren Längsbündels, 
welche sich im Vorderstrange bis zum unteren Ende des Hals- 
markes erstreckte. Die Vorderstrangdegeneration in unserem 
Falle stimmt nach Lage und Endigung mit dieser von Boyce ex- 
perimentell erzeugten vollkommen überein. Die Läsion lag aber bei 
uns tiefer, im Niveau der Brücke. Dementsprechend blieb cerebal 


*) A. v. Gehuchten, Le faisceau longitudinal postérieur. Bruxelles 1895. 
Extrait du Bulletin de l'Académie royale de médecine de Belgique, tome IX. 
**) A. v. Kölliker, Handbuch der Gewebelehre des Menschen, 6. Aufl. 
If. Ba., S. 311 u. 337. Auf S. 446 wird diese Ansicht nicht mehr „als die 
allein mögliche” vertreten. 
San R. Boyce, Beitrag zur Lehre von der absteigenden Degeneration in 
Gehirn und Rückenmark ete. Neur. Centralbl. 1894, S. 466. 
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vom Tumor gerade derselbe (mediale) Theil des hinteren Längs- 
bündels normal, der bei der Katze die absteigend degenerirten 
Fasern für das Halsmark führt, was uns wohl zur Annahme 
berechtigt, dass die mediale Abtheilung des hinteren 
Längsbündels auch beim Menschen jene langen, ab- 
steigenden Balınen enthält, die in unserem Falle von der 
Geschwulst getroffen als degenerirte Fasern in das Vorder- 
stranggrundbündel übergehen und im Vorderhorn des 
Halsmarkes enden. Bei der Katze staminen sie nach Boyce 
aus dem Mittelhirn; beim Menschen liegt ihr Ursprung wahr- 
scheinlicher im Zwischenhirn. Ich komme auf diesen Punkt 
noch einmal zurück. 

Die im Vorderstrang des Halsmarkes caudal ver- 
laufenden und im Vorderhorn des Halsmarkes endigen- 
den degenerirten Fasern haben also dreierlei Ursprung: 

1. Aus dem Zwischen- oder Mittelhirn; diese lagern 
in der medialen Abtheilung des hinteren Längsbündels. 

2. Aus den Deiters’schen Kernen. 

3. Aus den Hinterstrangskernen (vielleicht auch 
aus dem Kleinhirn). 

Welche physiologische Bedeutung kommt diesen im 
hinteren Längsbündel verlaufenden Fasern zu, und wie kann 
ihre anatomisch constatirte Unterbrechung mit den klinischen 
Symptomen in Einklang gebracht werden? 

Die oberflächlichen und tiefen sensiblen Nerven des Halses, 
der Nervus vestibuli und der Opticus leiten fortwährend Er- 
regungen zum Centralnervensystem, welche uns über die Lage, 
Haltung und Bewegungen des Kopfes unterrichten.*) Von den 
Hinterstrangskernen, dem Deiters’schen Kerne, dem Zwischen- 
und Mittelhirn, in welchen diese zuleitenden Fasern durch graue 
Massen unterbrochen werden, entspringen Fasern, welche im 
hinteren Längsbündel und in dessen Fortsetzung, dem Vorder- 
stranggrundbündel, sich sammeln und reflectorisch regula- 
torische Impulse zu dem die Kopfbeweger innervirenden Hals- 
mark leiten. Selbst bei der ruhigen, symmetrischen Haltung des 
Kopfes mit nach vorne gerichtetem Gesichte gelangen fort- 
während sensible Reize zu den erwähnten Centren und unter- 


+) Der Optieus indirect, wenn die Stellung der Bulbi bekannt ist. 
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halten den für die Haltung des Kopfes nothwendigen continuir- 
lichen Tonus der Halsmuskeln. Bei den Bewegungen des Kopfes 
werden in jedem Momente neue Impulse dem (entralnerven- 
system zugeführt und von hier gegen die Peripherie reflectirt. 
Der ganze Mechanismus hat einen doppelten Effect. 
Die in jedem Momente im Centralorgan anlangenden sensiblen 
Reize geben uns Nachricht über die momentane Grösse und 
Richtung der Bewegung und reguliren andererseits Grüsse und 
Richtung der Bewegung im nächstfolgenden Augenblicke. So 
entsteht eine Kette von ineinander greifenden Muskelcontrac- 
tionen und Empfindungen, in welcher jedes sensible Glied das 
folgende motorische und dieses das nächste sensible Glied be- 
stimmt. Die motorischen Glieder verleihen der Bewegung die 
beabsichtigte Präcision, und die sensiblen belehren uns über 
alle Phasen dieser Bewegung. Letztere bilden in ihrer Gesammt- 
heit die Vorstellung der durch sie selbst regulirten Be- 
wegung. Die richtige Auffassung der Lage und Bewegung 
unseres Kopfes ist aber ein wesentliches Hilfsmittel für unsere 
Orientirung im Raume. Mittelst jener fein abgestuften und 
genau empfundenen Bewegungen tasten wir den uns zugäng- 
lichen Raum ab und gewinnen eine präcise Vorstellung seiner 
Dimensionen. Jede Läsion im sensiblen oder motorischen 
Schenkel des Reflexbogens muss sowohl eine Störung in 
der Präcision der Bewegung des Kopfes als auch eine Störung 
der Vorstellung dieser Bewegung und damit eine mangelhafte 
Orientirung im Raume zur Folge haben. Im ersteren Falle 
bekommen wir falsche Nachrichten von den stattgehabten 
Bewegungen, im letzteren entsprechen die Bewegungen nicht 
den sie bestimmenden Empfindungen. In beiden Fällen passen 
die aufeinander folgenden Elementarbewegungen und ebenso die 
ihnen entsprechenden Empfindungen nicht zu einander, und wir 
können sie nicht zu einer klaren Bewegungsvorstellung 
zusammensetzen. 

Hieraus erklärt sich ein von unserem Patienten dar- 
gebotenes Symptom. 

Die Krankheit begann mit einer conjugirten Deviation des 
Kopfes und der Augen nach rechts. Nach der Aufnahme ins 
Spital waren nur mehr die Augen ein wenig nach rechts 
gewendet, der Kopf hingegen etwas nach links gedreht. Viel 
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auffalliger war jedoch die starke Senkung nach vorne. In dieser 
Haltung blieb der Kopf bei allen Bewegungen des Rumpfes 
fixirt, da jede Aenderung dieser Stellung vom Patienten un- 
angenehm empfunden wurde. Unangenehmer als bei anderen 
Bewegungen war die Empfindung beim Rechtswenden, noch mehr 
beim Erheben und Rückwärtsneigen des Kopfes; regelmässig 
trat dabei heftigster Schwindel mit Nausea, zuweilen mit Er- 
brechen auf. Der centripetale Schenkel des in Frage kommenden 
Reflexbogens war bei unserem Patienten fast ganz intact. Nur der 
linke Deiters’sche Kern war zum Theile beschädigt. Doch kann 
man annehmen, dass die Leitung der Bewegungsempfindungen 
keine Noth gelitten hat, da die nur partielle Ausschaltung des 
linken Vestibularis sehr langsam erfolgt ist, und so das rechte 
Labyrinth das linke vollkommen ersetzen und auch die anderen 
sensiblen Bahnen vicariirend für den Vestibularis eintreten 
konnten. Von einer Reizung irgend einer Empfindungsbahn 
konnte auch keine Rede sein, da sonst der Schwindel continuirlich 
— also auch in der Ruhe — hätte anhalten und Patient durch 
den abnormen Reiz eine falsche Vorstellung von der Lage seines 
Kopfes erhalten müssen. Das war aber nicht der Fall. Patient 
wusste ganz gut, dass er den Kopf „schief” hielt. Hingegen war 
der auf den kleinen Querschnitt des hinteren Längs- 
bündels zusammengedrängte motorische Schenkel*) des 
orientirenden Reflexbogens fast ganz durchtrennt, 
sowohl die von oben kommenden als auch die von den Deiters- 
schen und Hinterstrangkernen entspringenden Fasern. Die Patho- 
logie lehrt nun, dass bei Ponsherden die als Lähmung aufzu- 
fassende Deviation der Augen und des Kopfes immer nach 
der dem Herd entgegengesetzten Seite stattfindet. In jeder 
Brückenhälfte verlaufen also die Fasern für die Kopf- und Augen- 
wender nach der gleichnamigen Seite. Da — wie wir oben gesehen 
haben — alle diese Fasern im hinteren Längsbündel gesammelt 


*) Der Ausdruck „motorisch” erscheint mir vollkommen berechtigt, da 
diese Bahn keine Theilstrecke jenes Fasersystems darstellt, welches dem Be- 
wasstsein Empfindungsreize zuführt, vielmehr in graue Massen gelangende centri- 
petale Erregungen gegen die Peripherie refleetirt. Gleich der Pyramidenbahn 
endigt auch das hintere Längsbündel um motorische Vorderhornzellen, auf welche 
beide Systeme aus corticalen, beziehungsweise subcorticalen Centren Bewegungs- 
impulse übertragen. 
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werden, so können wir sagen, dass jedes hintere Längs- 
bündel die reflectorischen Kopf- und Augenbewegungen 
nach seiner Seite beherrscht.*) Nun wurde bei unserem 
Patienten begreiflicherweise zuerst das linke hintere Längs- 
bündel zerstört; die von beiden Seiten zu den Linkswendern 
geleiteten Impulse fielen aus, die den Rechtswendern zuströmen- 
den bewirkten so die im Beginne der Krankheit aufgetretene 
Deviation des Kopfes nach rechts. Als dann Patient zur Correctur 
dieser Stellung den Kopf nach links drehen wollte, gelang ihm 
dies zwar mit Hilfe der unverletzten Pyramidenbahn, aber die 
reflectorisch-regulirenden Impulse blieben aus, und der dadurch 
bedingte Wegfall der abtastenden Bewegungsempfindungen hatte 
das Schwindelgefühl zur Folge. Denn Schwindel entsteht immer, 
wenn unsere räumliche Orientirung nothleidet. vorausgesetzt, 
dass uns der Mangel derselben zum Bewusstsein kommt, sei es 
durch die Unmöglichkeit, die nicht zu einander passenden 
Empfindungen zu einer klaren Bewegungsvorstellung zu ver- 
einigen, wie in unserem Falle, sei es, dass die von verschiedenen 
Sinnesorganen gelieferten Bewegungsvorstellungen einander 
widersprechen, wie beim Augenschwindel oder beim plötzlichen 
Aufhören einer Drehbewegung des Körpers. Die Dreher des 
Halses sind aber meist zugleich Heber des Kopfes, und da an 
dem Aufrechthalten und Rückwärtsneigen desselben die ganze 
mächtige Nackenmuskulatur betheiligt ist, so ist es begreiflich. 
warum Patient später, als bereits beide hinteren Längsbündel 
durchtrennt waren, den Kopf dauernd gesenkt hielt und besonders 
beim Heben und Rückwärtsneigen heftigen Schwindel bekam. 
Da der ganze centrale Antheil des motorischen Schenkels der 
Reflexbahn beiderseits zerstört war, so vermied der Patient ängst- 
lich jede Kopfbewegung. Denn jede Innervation war mit leichtem 
Schwindelgefühl verbunden. 

Wober stammt aber die leichte habituelle Linkswendung 
des Kopfes? Sie hat mit den im hinteren Längsbündel geleiteten 
Impulsen für die Kopfdreher offenbar nichts zu thun. da sie 
erst secundär, gleichzeitig mit der Senkung «des Kopfes auftrat, 
also erst nach der Zerstörung beider hinteren Längsbündel. 

*) Wir haben oben nur die Fasern für die Kopfbeweger verfolgt; die ihr 


analoge Blickbahn liegt — wie die conjugirte Deviation bei Ponsherden zeigt 
— in ihrer nächsten Nachbarschaft. 


Ein Fall von Tumor am Boden der Rautengrube. 33 


Dies spricht dafür, dass die ihr zu Grunde liegende Ursache erst 
zur Geltung kommen konnte, nachdem das Ueberwiegen des 
Tonus der Rechtswender durch die dem linken nachfolgende 
Zerstörung des rechten hinteren Längsbündels aufgehoben 
worden war. Die Ursache selbst liegt aber in der Lähmung der 
Linkswender der Bulbi und in der dadurch bedingten leichten 
Deviation der Augen nach rechts. Nach dem Ausfall beider 
hinteren Längsbündel hätte Patient den Kopf in der Mittellinie 
gesenkt halten müssen; er drehte ihn aber nach links, um 
geradeaus nach vorne blicken und den intacten Theil seines 
Blickfeldes besser ausnützen zu können. Beim Rechtsdrehen des 
Kopfes musste er die Linkswender der Augen zum Blick nach 
vorne benützen, wodurch das mit jeder Kopfbewegung ver- 
bundene leichte Schwindelgefühl hier verstärkt wurde. Zum 
Kopfschwindel kam hier noch der Augenschwindel hinzu. Beim 
Erheben und Rückwärtsneigen des Kopfes war auch der reine 
Kopfschwindel sehr heftig, weil hierbei der grösste Theil der 
den Kopf bewegenden Muskeln in Action tritt.*) 


* 
* * 


Das, was von den reflectorischen Kopfbewegungen und 
deren Bedeutung für die räumliche Orientirung gesagt wurde, 
gilt mutatis mutandis ebenso von den Augenbewegungen. 
Auch die Kerne der Augenmuskelnerven erhalten von den 
Centren des oben erwähnten orientirenden Reflexbogens moto- 
rische Impulse, besonders vom Zwischenhirn (bei Thieren vom 
Mittelhirn), welchem die die Augenbewegungen begleitenden und 
regulirenden sensiblen und optischen Reize zufliessen. Bei dem 
innigen Zusammenhange der Kopf- und Augenbewegungen ist 
es aber von vornherein wahrscheinlich, dass auch die anderen 
Centren des orientirenden Reflexbogens, in denen keine sen- 
siblen Trigeminus- oder Opticusbahnen endigen, mit den Augen- 
muskelnervenkernen in Beziehung stehen. Thatsächlich hat 


*) Linke befindet sich die Läsionsstelle des hinteren Längsbündels in der 
Höhe des Abducenskernes, wo — wie wir später sehen werden — die Bahnen 
für die Linkswender der Augen und des Kopfes nebeneinander laufen; daher 
die gleichzeitige Deviation der Augen nach rechts. Das rechte hintere Längs- 
bündel ist jedoch hinter dem Abducenskern zerstört, wo es nur mehr die Fasern 
für die Kopfwender enthält; deshalb blieb die Rechtswendung der Augen 
bis zum Tode besteheu. 

Obersteiner Arbeiten VI. 3 
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Ramon y Cajal solche vom physiologischen Experiment längst 
eeforderte Fasern aus dem Deiters’schen Kerne zum 
Oculomotorius anatomisch nachgewiesen. Sie zielen aus dem 
genannten Kerne unter dem Boden der Rautengrube median- 
wärts und steigen im hinteren Längsbündel zum Oculomotorius 
hinauf. Sie müssen also nach der Lage des Tumors in unserem 
Falle unterbrochen sein, und auf sie ist ein Theil der 
im hinteren Längsbündel aufwärts degenerirten Fasern zu 
beziehen. Leider wurde in vivo nicht darauf geachtet. ob die 
normale innige Beziehung zwischen seitlichen Kopf- und Augen- 
bewegungen gestört war.*) Von grösserer Bedeutung sind aber die 
vom Optieus aus erregbaren Fasern zu den Augenmuskelnerven- 
kernen, welche den wichtigsten. nämlich den durch Lichtreize 
reflectorisch vermittelten Augenbewegungen dienen. 
Ihren Ursprung müssen wir dort suchen, wo die sie beeinflussen- 
den centripetalen Fasern endigen, also in den primären opti- 
schen Centren. Die Frage nach der Bedeutung derselben für 
die associirten Augenbewegungen hängt mit der Frage nach 
einem pontinen Blickcentrum innig zusammen. Wernicke**) 
nahm auf Grund der klinisch öfters beobachteten Blicklähmung 
nach einer Seite bei einem Herd in der Gegend des Abducens- 
kernes an. dass ein (supranucleares) Blickcentrum im Abducens- 
kerne oder in dessen nächster Nachbarschaft vorhanden sei. Diese 
Annahme setzt voraus, dass die Blicklilmung für eine Centrums- 
läsion charakteristisch sei und deshalb zur Localisation jenes 
Centrums berechtige. Quioc, #**) Garel) Hunniusyr) und 
Senator; yy) sahen jedoch Fälle von Blicklähmung, wo der Pons- 
herd den Abducenskern verschont hatte, Fälle. welche bezüglich 
der Läsion der Nachbargebilde weder untereinander, noch mit 


*) Ebenso muss der Stiel der oberen Olive in seinem gegen den Ab- 
ducenskern gerichteten Endstücke zerstört sein. Er dient, wie allgemein ange- 
nommen, der auf Gehörreize folgenden reflectorischen Blickwendung. 

**) C. Wernicke, Ein Fall von Ponserkrankung. Arch. f. Psych. Bd. VII, 
1577, S. 537. 

***) Quioc, Lyon médical 1881, Nr. 27, 29, 30, p. 813. 
+) Garel, Revue de méd. 1882, p. 593. 
ir) Hunnius, Zur Symptomatologie der Jiriickenerkrankungen ete. 
Bonn 1881. 
Tit) Senator, Zur Diagnostik der Herderkrankungen in der Brücke ete. 
Arch. f. Psyeh. Bd. XIV, 1883, S. 643. 
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den übrigen Fällen übereinstimmen. Deshalb passt die Ansicht 
von Quioc uud Garel, die das Blickcentrum peripheriewärts 
vom Abducenskern verlegten, nur auf ihre eigenen Fälle. Um 
die Blicklähmung bei verschieden gelagerten Ponsherden zu 
erklären, sah sich deshalb Hunnius,*) — der übrigens an der 
Wernicke’schen Auffassung festhält — genötligt anzunehmen, 
dass nicht jede pontine Blicklähmung durch Läsion des Centrums 
bedingt sei, und dass in den Fällen, wo der Abducenskern intact 
ist, die Blicklähmung durch die Unterbrechung der zum Blick- 
centrum ziehenden „Willensbahn” bedingt sei. Damit ist zuge- 
standen, dass Blicklähmung sowohl durch Leitungs- als auch 
durch Centrumsstérung zu Stande kommen kann. Sie ist also 
für letztere nicht charakteristisch, und damit fällt auch der 
einzige Grund weg, das Blickcentrum selbst in den Abducens- 
kern oder in dessen Nähe zu localisiren. Bleuler führt deshalb 
alle Fälle von pontiner Blicklähmung auf faseiculäre Läsion 
zurück und leugnet überhaupt das Vorhandensein eines Blick- 
eentrums.**) Mit letzterer Behauptung geht er entschieden zu 
weit, denn auch er kann der Annahme nicht ausweichen, dass 
die functionell zusammengehörigen Fasern des einen Abducens 
und des anderseitigen Internus in der Brücke ein Stück neben- 
einander verlaufen, da sonst ihre gemeinsame Schädigung durch 
einen circumscripten Herd nicht möglich wäre. Es muss also 
irgendwo eine der functionellen Ordnung entsprechende 
anatomische Gruppirung der Fasern stattfinden. Der so 
bestimmte Begriff des Blickcentrums lässt sich nicht 
eliminiren. Die Fälle von pontiner Blicklähmung beweisen 
also nur, dass ein Blickcentrum existirt, wo die Fasern nach 
funetionellen Principien geordnet werden. sagen aber nichts über 
den Sitz dieses Centrums. Wir müssen es dort suchen, - wo die 
die Augenbewegungen reflectorisch beeinflussenden centripetalen 
Fasern zusammenfliessen und endigen, wo also für den Aus- 
tausch, die Verbindung und Uebertragung der Reize auf die 
betreffenden motorischen Bahnen die anatomischen Bedingungen 
gegeben sind. Auch den Ursprung der centralen Fasern der 
Augenmuskelnerven müssen wir hierher localisiren. da nach 

*) Hunnius, |. c. p. 63. , 
**) Bleuler, Zur Casuistik der Herderkrankungen der Brücke ete. Deutsch. 
Areh. f. klin. Med. Bd. XXXVII, S. 527, 1885, u. Bd. XXXVII, S. 2S, 1886. 
Be 


36 Dr. Alexander Spitzer. 


unseren heutigen Anschauungen an der Stelle der Uebertragung 
des Reizes von einer Bahn auf die andere eine Ganglienzelle 
eingeschaltet sein, im Sinne der Neuronenlehre also ein neues 
Neuron beginnen muss. Nun stehen die wichtigsten reflectorischen 
Augenbewegungen unter dem Einflusse von optischen Reizen. Die 
dieselben zuleitenden Fasern endigen bei den Thieren hauptsächlich 
im Mittelhirn, beim Menschen vorzugsweise im Zwischenhirn. Je 
tiefer wir in der Wirbelthierreihe hinuntersteigen, desto mehr 
concentrirt sich die Function des primären optischen Centrums 
auf das Mittelhirn auf Kosten des Zwischenhirns und umgekehrt. 
Schon die Säugethiere haben eine mächtigere Vierhügelwurzel 
des Opticus als der Mensch. Die Fische und Vögel besitzen 
einen enormen Lobus opticus und sind nach Entfernung desselben 
total blind. Andererseits hat schon Adamük*) durch Reizung der 
Vierhügelplatte conjugirte seitliche Augenbewegungen erzeugt. 
Dementsprechend fand Held**) bei der Katze Fasern, die aus dem 
Mittelhirndach kommen, den Aquäductus Sylvii umkreisen und 
theils in die Oculomotoriuskerne eintreten, theils ventral vom 
hinteren Längsbündel ***) caudalwärts verlaufen und im Abducens- 
kerne endigen. Beim Menschen spielt jedoch das Mittelhirn als 
optisches Wahrnehmungs- und Reflexcentrum nur eine unter- 
geordnete Rolle. Hier tritt das Zwischenhirn an seine Stelle. 
Eisenlohrf) und Weinlandf7) haben Fälle von ausgedehnter 
Zerstörung der Vierhügelplatte mitgetheilt ohne bedeutende 
Sehstörung und ohne Augenmuskellihmung. Beide Symptome 
sind zwar öfters bei Vierhügelherden beobachtet worden, die 
Sehstörung konnte jedoch stets von der Mitläsion benachbarter 


*) Adamük, Ueber die Innervation der Augenbewegungen. Centralbl. 
f. d. med. Wiss. 1870, Nr. 5. 

**) H. Held, Ueber eine directe acustische Rindenbahn. Arch. f. Anat. 
u. Entw. 1892, S. 260, 261. : 

Derselbe, Die centrale Gehérsleitung. Arch. f. Anat. u. Entw. 1893, 
S. 238 u. ff. 

***) Beim Menschen verlaufen diese Fasern nach Held im hinteren Längs- 
bündel selbst, und zwar „in dem die beiden Flügel desselben verbindenden 
mittleren Theile”. 

+) Eisenlohr, Zur Diagnose der Vierhiigelerkrankungen. Jahrb. d. 
Hamburger Staatskrankenanstalten 1889. 

tr) Weinland, Ueber einen Tumor der Vierhügelgegend ete. Arch. f. 
Payeh. Bd. XXVI. 
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Gebilde abgeleitet oder als Allgemeinsymptom (Stauungspapille, 
Druck des stark ausgedehnten dritten Ventrikels auf das 
Chiasma) aufgefasst werden, und die Augenmuskellähmungen 
waren zweifellos auf Zerstörung der Oculomotoriuskerne oder auf 
Druck auf dieselben zurückzuführen. Wir sind also berechtigt 
anzunehmen, dass wie bei Thieren das Mittelhirn beim Menschen 
das Zwischenhirn das hauptsächliche optische Reflex- 
centrum darstellt, wo die centralen Bahnen für die 
Augenmuskeln entspringen, wo die Uebertragung der 
sensiblen Reize auf die motorische Bahn stattfindet, 
und wo mit dieser Uebertragung die richtige Ver- 
theilung und quantitative Abstufung der Impulse 
verbunden ist. Anatomisch entspricht dieser physiologischen 
Verbindung verschiedener Impulse zu einer associirten Be- 
wegung eine Aneinanderlagerung der entsprechenden Fasern, 
so dass die functionell zusammengehörigen Bahnen des einen 
Abducens und anderseitigen Rectus internus als einheitliche 
„Blickbahn” das Zwischenhirn verlassen. Dadurch gewinnt 
erst das Zwischenhirn die Bedeutung eines Blickcentrums 
im anatomischen Sinne, dessen Existenz schon durch das 
blosse Vorkommen von Blicklähmung bei Ponsherden bewiesen 
ist. Es ist die anatomische Frucht eines im Laufe der 
Phylogenese allmählich mechanisirten physiologischen Vor- 
ganges, das materielle Abbild eines functionellen Vorbildes, 
und der Ort, wo die associative Verbindung sich zum anatomi- 
schen Kern verdichtet hat, ist das primäre optische Centrum. 
Damit soll nicht geleugnet werden, dass noch andere Stellen, 
z. B. in der Grosshirnrinde existiren, von welchen ebenfalls 
conjugirte Augenbewegungen ausgelöst werden können. Sie 
schicken aber wahrscheinlich nur die Willensimpulse zum eigent- 
lichen Blickcentrum, das sich im Zwischenhirn befindet. Die 
Annahme zweier vollständig getrennter Bahnen, einer für die 
willkürlichen und einer für die reflectorischen Augenbewegungen, 
ist überflüssig. Es genügt für beiderlei Impulse eine einzige 
Bahn, welche von der Rinde bis zur Peripherie sich erstreckt. 
deren Abschnitte aber verschiedene Bedeutung haben. Die 
Strecke von der Rinde bis zum Zwischenhirn ist reine 
Willensbahn: von da ab benützen die Willensimpulse 
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den motorischen Schenkel des orientirenden Reflex- 
bugens.*) 

Es gibt also bei Ponsherden keine durch Centrumsläsion 
bedingte Blicklähmung nach einer Seite. Der Herd liegt immer 
peripher vom Blickcentrum, zwischen diesem und den Nerven- 
kernen und zerstört die Blickbahn irgendwo, bevor ihre Fasern 
zu den anatomisch getrennten Kernen des Abducens und Oculo- 
motorius auseinander treten. Die von Hunnius für manche Fälle 
geforderte Unterbrechung der central vom Blickcentrum ge- 
legenen Willensbahn könnte nur eine Lähmung des willkür- 
lichen Blickes erzeugen bei erhaltener reflectorischer Beweg- 
lichkeit der Bulbi. Sie kommt bei Ponsherden nicht vor und 
kann nach den anatomischen Verhältnissen auch nicht vor- 
kommen. 

Welchen Weg nimmt nun die Blickbahn von ihrem 
Ursprunge im Zwischenhirn bis zu ihrer Aufsplitterung in den 
Nervenkernen der Augenmuskeln? Betrachten wir die Bahn für 
die Linkswender. Zunächst ist es zweifellos, dass die ganze 
Blickbahn bis zum Niveau des Abducenskernes herabläuft, wo 
der für den Rectus externus bestimmte Theil endet, während 
die Internusbahn schleifenformig umbiegend wieder zum Ocu- 
lomotoriuskern aufsteigt. Unser Fall gibt eine Bestätigung 
dieser von Hunnius, Bleuler, Jolly u. A. gemachten An- 
nahme. Da der Tumor nicht über das vordere Ende des 
Abducenskernes hinaufreicht, der Oculomotoriuskern intact, der 
Rectus internus in allen seinen Functionen (auch bei der Con- 
vergenz) geschädigt und eine Fernwirkung ausgeschlossen ist 
so muss die Internusbahn selbst direct vom Tumor getroffen 
worden sein, also bis zum Abducenskern hinunterreichen. Da 
auch die Convergenz paretisch war, so kann auch für sie keine 
andere, direct vom Blickcentrum zum Oculomotoriuskern ziehende 
Balın angenommen werden. Die Internusbahn ist einheit- 
lich, und die ganze Bahn beschreibt jene Schleife. Ferner 
gelangen die von einem links befindlichen Gegenstande aus- 
gehenden Lichtreize ins rechte Zwischenhirn und erregen von 


*) Damit stimmt die Thatsache sehr gut überein, dass Grosshirnherde nie 
isolirte Lähmung eines Bulbusbewegers erzeugen, und dass die Zerstörung der 
Willensbahn xar’ &$oy7v, der Pyramidenbahn (von der Mitverletzung von Oculo- 
motoriuswurzelfasern abgesehen), keine Augenmuskellähmungen zur Folge hat. 
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hier aus reflectorisch die Linkswender; die im rechten Zwischen- 
hirn entspringende Blickbahn muss also, um zum linken Abducens- 
kerne zu kommen, irgendwo die Mittellinie überschreiten. Da ein 
auf die linke Brückenhälfte beschränkter Herd neben dem linken 
Abducens auch den rechten Internus lähmt, so muss die Kreu- 
zung die ganze Blickbahn betreffen. Sie muss ziemlich weit vor 
dem Abducenskern stattfinden und die Balın in der linken Pons- 
hälfte hinunterlaufen, weil bei einzelnen Fällen von Blick- 
lähmung der gleichseitige Herd den Abducenskern und dessen 
nächste Nachbarschaft verschont hatte, und eine contralaterale 
Blicklähmung bei einem hinter dem Oculomotorius gelegenen 
Herd noch nicht beobachtet wurde. Ginge die linke Blickbahn 
erst in der Höhe des Abducenskernes auf die linke Seite 
hinüber, um gleich zum Theile in diesen Kern einzutreten, so 
würde ein den Abducenskern verschonender linkseitiger Pons- 
herd gar keine oder rechtseitige, ein den Kern zerstörender 
Process aber meist doppelseitige und nur ausnahmsweise links- 
seitige Blicklähmung erzeugen. Die Kreuzung geschieht also 
höher oben, vielleicht in dem ventralen Abschnitte der hinteren 
Commissur, und das absteigende Stück der Blickbahn liegt 
wahrscheinlich im hinteren Längsbündel, und zwar im medialen 
Drittel desselben. Für die Verlegung in das hintere Längs- 
bündel spricht der Umstand, dass wir auch die anderen centri- 
fugalen Bahnen für die reflectorischen Kopf- und Augen- 
bewegungen in ihm gefunden haben, speciell für das mediale 
Drittel dieses Bündels die nach den Befunden von Boyce und 
nach unseren daran geknüpften Erwägungen berechtigte An- 
nahme, dass die der Blickbahn analoge Bahn für die Kopf- 
beweger bei der Katze sicher, beim Menschen wahrscheinlich 
in diesem Theile des hinteren Längsbündels verläuft,*) ferner die 
Angabe von Held,**) nach welcher ebenfalls in der medialen 
Abtheilung des Fasciculus longitudinalis posterior des Menschen 
absteigende, im Oculomotorius- und Abducenskerne sich auf- 


*) Die von Boyce entdeckte Bahn entspringt bei der Katze im Mittel- 
hirn und endet im Halsmark; sie dient den auf optische Reize erfolgenden 
reflectorischen Kopfbewegungen, wie die Blickbahn den entsprechenden Augen- 
bewegungen (vgl. S. 28). 

+*+) H. Held, Ueber eine directe acustische Rindenbahn. Arch. f. Anat. 
u. Entw. 1892, S. 260, 261. 
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splitternde Fasern sich finden. In der Höhe des Alducens- 
kernes endigt die Abducensbahn, während die Internusbahn 
wieder im hinteren Längsbündel aufwärts zieht.*) Diesen auf- 
steigenden Schenkel der Internusschleife kann man an unseren 
Präparaten direct verfolgen; man sieht ihn als degenerirtes 
Bündel anfangs im ventralen Theile, höher oben im mittleren 
Drittel des hinteren Längsbündels aufsteigen und in der Höhe 
des Oculomotoriuskernes verschwinden. Ihre Zugehörigkeit zum 
paretischen Rectus internus ist zweifellos, da andere zum Oculo- 
motoriuskern ziehende degenerirte Fasern nicht vorhanden sind; 
ebenso sicher sind es centrale Fasern, da die Oculomotorius- 
wurzel trotz der Feinheit der Marchi’schen Methode keine Spur 
von Degeneration aufweist. Da beide hintere Längsbündel vom 
Tumor getroffen und degenerirt sind, so fragt es sich, ob die 
Internusbahn nach ihrer Umbiegung im selben oder anderseitigen 
oder gar in beiden hinteren Längsbündeln aufsteigt. d. h. ob 
sie ausser der in der hinteren Commissur supponirten noch eine 
zweite totale oder partielle Kreuzung eingeht oder nicht. Da die 
degenerirten Fasern auf ihrem ganzen Wege vom Tumor bis 
zum Oculomotoriuskern auf derselben Seite verbleiben, so kann 
eine eventuelle Kreuzung nur im Bereiche des Tumors selbst, im 
Niveau des Schleifenscheitels, erfolgen, und die Kreuzung wäre 
beim Austritt der hinteren Längsbündel aus der Geschwulst- 
masse bereits vollendet. Eine sichere Entscheidung zwischen den 
drei Möglichkeiten der totalen, partiellen oder ganz fehlenden 
Kreuzung ist schon deshalb nicht zu treffen, weil die Frage des 
ein- oder doppelseitigen, gekreuzten oder ungekreuzten Ur- 
sprunges der Internuswurzel trotz der hierauf gerichteten Be- 
mühungen mehrerer Forscher noch nicht endgiltig gelöst ist. 
Die doppelseitige Degeneration bei klinisch bloss einseitiger 
Internusparese scheint für die partielle Kreuzung zu sprechen, 
da bei der totalen oder fehlenden Kreuzung die doppelseitige 
Degeneration eine Schädigung beider Interni voraussetzt. Aber 
auch bei partieller Kreuzung müsste der sich kreuzende Antheil 
beider Interni zerstört sein, so dass man in jedem Falle 


*) Tiefer caudalwärts kaon die Blickbahn nicht hinunterreichen, da der 
Tumor knapp hinter dem Abducenskern auch das rechte hintere Längsbündel 
zerstört hat und so eine doppelseitige Bliekläbmung hätte erzeugen müssen. Vgl. 
S. 33, Anm. 
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annehmen muss, dass auch der linke Internus paretisch war. 
Der negative klinische Befund erklärt sich daraus, dass bei 
einer einseitigen Blicklähmung, z. B. nach links, eine gleich- 
zeitige schwache Parese des linken Internus leicht übersehen 
werden oder latent bleiben kann; übersehen, da die Adduc- 
tionsfähigkeit individuell variabel ist, und der zur genauen 
Beurtheilung nothwendige Vergleich mit der rechten Seite hier 
wegfällt; latent, weil der seines Antagonisten ledige linke 
Internus trotz seiner Parese wirksamer ist als der gegen den 
normalen Abducens wirkende rechte Internus. Die leichte Parese 
des linken Internus wird so durch die Lähmung seines Antago- 
nisten compensirt. Nun spricht der Umstand, dass bei fast allen 
Fällen von einseitiger pontiner Blicklähmung der mit dem 
Brückenherd gleichseitige Internus normal befunden wurde" 
sehr für das Fehlen einer Internuskreuzung in dieser Höhe. 
Die Beweiskraft dieses Argumentes wird zwar durch obige 
Erwägung einigermassen beeinträchtigt, da auch hier eine leichte 
Parese latent geblieben sein kann. Indessen finden sich in der eben 
erwähnten Gruppe nicht wenige Fälle (Desnos,**) Leyden,***) 
Wernicke, F) Ballet, Dn Mayer. ttt) Senator,§) Mierze- 
jewsky und Rosenbach, SS) Jolly, $$$) wahrscheinlich auch der 


*) Nur im Falle von Hunnius war neben Blicklähmung nach links 
auch der linke Internus gelähmt. Bei Hirschberg (Neurol. Centralbl. 1882, 
Nr. 24, S. 558) trat zur linkaseitigen Blickparese und sehr geringer Parese des 
linken Internus bald eine Parese des rechten Abducens hinzu, so dass hier ein 
doppelseitiger Herd angenommen werden muss. 
**) Desnos, Bulletin dela Soc. médicale des höpitaux de Paris, 1873, t. X. 
2e série, p. 87. Citirt nach Hunnius u. Graux. 
-***) E. Leyden, Klinik der Rückenmarkskrankheiten II, 1875, S. 65. 
+) C. Wernicke, Ein Fall von Ponserkrankung. Arch. f. Psych. 1877, 
Bd. VII, S. 513. 
tt) G. Ballet, Syphilis cérébrale. Le Progrés med. 1880, No. 38, p. 766. 
Soe. anat. Séance 27. II. 1880. Citirt nach Hunnius. - 
ttt) P. Mayer, Ein Fall von Ponshämorrhagie. Arch. f. Psych. 1832, Bd. 
XIII, S. 63. 
§) H. Senator, Zar Diagnostik der Herderkrankungen etc. Arch. f. Paych. 
1883, Bd. XIV, S. 643. 
88) Mierzejewsky und Rosenbach, Zur Symptomatologie der Pons- 
erkrankungen. Neur. Centralbl. 1885, Nr. 16. 
888) F. Jolly, Ueber einen Fall von Gliom im dorsalen Abschnitt d. 
Pons u. Med. obl. Arch. f. Psych. 1994, Bd. XXVI, S. 619. 
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Fall von Foville,*) bei welchen der dem Herd contralaterale 
Internus vollkommen oder fast vollkommen functionsunfahig, der 
andere hingegen ganz normal wirksam war. Bei einer totalen oder 
partiellen Kreuzung hätte hier die Parese auch des gleich- 
seitigen Internus so stark sein müssen, dass sie nicht latent 
geblieben wäre. Die Kreuzung kann also höchstens einen kleinen 
Bruchtheil der ganzen Internusbahn betreffen. Für das Verbleiben 
der letzteren im selben hinteren Längsbündel spricht auch der 
von Köchlin**) publieirte Fall. Ein kleiner Tumor vor dem 
linken Abducenskern rief eine isolirte Lähmung des rechten 
Internus hervor. Die Geschwulst hatte wahrscheinlich die im 
medialen Drittel des hinteren Längsbündels herabziehende 
gemeinsame Abducens-Internusbahn verschont und nur den 
lateral von ihr liegenden, aufsteigenden Schenkel der Internus- 
schleife zerstört. Bei einer totalen Kreuzung hätte eine links- 
seitige, bei einer partiellen eine doppelseitige Internusparese 
zu Stande kommen müssen. 

Die ganze reflectorische Blickbahn***) z.B. für die 
Linkswender würde also folgenden Weg nehmen (s. neben- 
stehende Figur): Die im rechten Zwischenhirn entsprin- 
gende Bahn gelangt nachKreuzungin der hinteren Com- 
missur in das linke hintere Längsbündel, läuft in dessen 
medialem Drittel abwärts bis zum linken Abducenskern, 
wo die Abducensbahn endigt, während die Internus- 
fasern lateralwärts umbiegen und im mittleren Drittel 
desselben hinteren Längsbündels bis zum Oculomotorius- 
kerne ziehen. Aus dem „grosszelligen Lateralkerne” der 
linken Seite entspringt die rechte Internuswurzel und 
gelangt durch die Kreuzung im Wurzelgebiete des Ocu- 
lomotorius auf die rechte Seite. 


*) A. Foville, fils. Note sur une paralysie peu connue de certains muscles 
de l’oeil, etc. Bull. de la société anat. Paris. 1858, t. III; 2e série. p. 393 & 405. 
Citirt nach Graux. 
**) E. Köchlin, Sur quelques cas de tubercules de l’encéphale chez les 
enfants. Observations II. These de Paris. 1858. 
Derselbe Fall auch bei Graux (De la paralysie ete. Paris 1878); daselbst 
auch die Bemerkungen von Gubler. 
***) Die reine „Wiilensbahn” reicht von der Rinde nur bis zum Thalamus 
(V, S. 37). 
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Die schleifenförmige Umbiegung der Internusbahn geschieht 
nicht für alle Fasern im Niveau des Abducenskernes, sondern 
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Schema des zur räumlichen Orientirung und zur Synthese der Raumvorstellung 

dienenden subcorticalen Reflexmechanismus. Von der Oculomotoriusbahn sind 

nur die Fasern für den Internus eingezeichnet, um die Blickbahn für die 
Seitwärtswendung der Bulbi besser zur Anschauung zu bringen. 
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vertheilt sich über eine grössere Strecke des hinteren Längs- 
bündels proximal von der Abducenshöhe. Bei der Umbiegung 
findet also eine fontaineartige Aufsplitterung der Fasern 
statt, die sich dann auf ihrem Rückwege wieder zu einem Bündel 
sammeln. Hieraus erklärt sich das in unserem Falle wie in den 
meisten Fällen der Literatur beobachtete Verhältnis der Inter- 
nus- zur Abducenslähmung: vollkommene Paralyse des letzteren 
bei blosser Parese des ersteren Muskels. 

Der rechte Internus war nicht nur beim binocularen Blick 
nach links paretisch, sondern blieb es auch bei der monocularen 
und Convergenzprüfung. Auch in den meisten Fällen, wo auf 
diesen Punkt geachtet wurde, betraf die Störung alle Functions- 
arten. In einigen Fällen war jedoch der contralaterale Rectus 
internus nur beim Blicke nach der Seite gelähmt, bei der Con- 
vergenz hingegen normal (Féréol,*) Graux,**) Bruns,***) 
Bennet und Savill,f) Kolisch.Tf) Uebergänge zwischen 
diesen zwei Reihen bilden jene Fälle, wo die Parese zwar auch 
bei der Convergenz vorhanden, aber geringer war als beim Blicke 
nach der Seite (Hunnius, Jolly, unser Fall.) +ff) Man braucht 
aus diesen Fällen nicht auf eine getrennte Seitenblick- und Con- 
vergenzbahn für den Internus zu schliessen. Es genügt zur Er- 
klärung dieser Fälle die Annahme einer aus den oben erwähnten 
anatomischen Verhältnissen leicht begreiflichen, bloss partiellen 
Zerstörung der Internusbahn, einer blossen Parese, die bei der 
Convergenz im Interesse des Einfachsehens durch energischere 
Innervation überwunden wird. Beim Blicke nach der Seite würde 


*) F. Féréol, Note sur une paralysie de la sixième paire gauche ete. 
Soc. méd. höpit. Paris, mars 1873. 

**) G.Graux, De la paralysie du moteur oculaire externe avec déviation 
conjuguee. Paris 1878. 
Pn L. Bruns, Glioma pontis. Neur. Centralbl. 1888, p. 811. 

7) Bennet und Savill, A case of permanent conjugate deviation of the 
SE the head ete. Brain 1889 Juli. Citirt nach d. Neur. Centralbl. 1890, 
D. 0a. 

tt) R. Kolisch, Ein Fall von Ponstumor. Wien. klin. Wochenschr. 1893, 
Nr. 14, 8. 252. 

+h) Uebrigens scheint auch in den Fällen vom Typus Fereol die Con- 
vergenzbewegung nicht „ganz intact” gewesen zu sein; bei Féréol blieb das 
Auge, dessen Internus paretisch war, nach Ermüdung auch bei der Convergenz 
zurück; bei Kolisch war „die Convergenz vollkommen erhalten, erfolgte nur 
etwas mühsam”. 
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in Folge der totalen Abducenslähmung eine solche Mehranstrengung 
das Doppeltsehen geradezu verstärken; hier wird also aus dem- 
selben Grunde die Innervation womöglich noch abgeschwächt- 
Mit anderen Worten: Im Interesse des Einfachsehens wird 
die Parese des Internus bei der Convergenz vermindert, 
beim Blicke nach der Seite verstärkt, was bei einer leich- 
teren Parese zur vollständigen Verdeckung derselben durch die 
Convergenzanstrengung führen kann. Für die Heranziehung eines 
functionellen Principes zur Erklärung dieser Erscheinung 
spricht auch der Umstand, dass in diesen Fällen der kranke 
Internus auch bei monocularer Prüfung sich functionsfähig zeigte. 
Hier geschah die Ueberinnervation nicht zur Vermeidung von 
Doppelbildern, sondern — wie schon Wernicke hervorhob — 
zur Erlangung eines deutlichen Bildes durch Fixation*) (Féréol, 
Graux, Bruns, Bennet und Savill.)**) In den Fällen, wo 
trotz unbedeutender Parese diese auch bei der Convergenz be- 
stehen blieb oder nur wenig verringert wurde, mögen Refrac- 
tionsanomalien oder Sehschwäche im Spiele gewesen sein, 
welche eine energischere Innervation überflüssig machten, da ein 


*) Wernicke spricht nur von Fixation und erwähnt nicht die Rolle der 
Doppelbilder; er verhält sich gegen das Féréol'sche Symptom etwas skeptisch, 
denn es „dürfte jedem Augenarzte unerhört sein”. Dass aber bei der binocularen 
Convergenz gerade die Vermeidung (Vereinigung) der Doppelbilder die 
Hauptsache ist, und dass eine solche einseitige Ueberinnervation im 
Interesse des Einfachsehens unter bestimmten Bedingungen thatsäch- 
lich stattfindet, beweist folgender bekannte Versuch: Lässt man beide Augen 
auf ein Object convergiren und setzt dann vor dae eine Auge ein Prisma mit 
der Basis nach der Schläfenseite, so wird dieses Auge nach innen schielen. 
Dies beruht darauf, dass die durch das Prisma gehenden Strahlen nach der 
Basis also nach aussen abgelenkt werden; das Bild des Objectes rückt also in 
diesem Auge auf die temporale Netzhauthälfte; es entstehen Doppelbilder. Um 
diese nun zu vereinigen, weicht das mit dem Prisma versehene Auge nach 
innen ab. 

**) Hieber gehört wahrscheinlich auch der Fall von Poulin (Progrès 
med. 1880, Nr. 10, p. 186, Société anatom. Séance 23. Mai 1879), wo bei bino- 
eulärer Lähmung der Rechtawender der linke Internus monocular gut functionirte; 
die Convergenz ist jedoch nicht erwähnt. — Im Falle von Kolisch blieb die 
Seitenblickparese des Internus beim Verdecken des anderen Auges zwar be- 
stehen, war aber geringer als bei der binocularen Prüfung. Die Convergenz gelang 
jedoch fast vollkommen. Diese Erscheinung spricht auch dafür, dass die Fusions- 
tendenz der Doppelbilder bei der Verdeckung der Internusparese eine grössere 
Rolle spielt als die blosse Fixation. 


46 Dr. Alexander Spitzer. 


undeutliches Doppelbild leichter unterdriickt werden kann, auch 
weniger energische reflectorische Impulse auslöst als ein klares 
Aus dem Intensitätsunterschiede der Refractionsanomalie oder 
Sehschwäche erklärt sich auch die individuelle Verschiedenheit 
der Fälle bezüglich der Grösse der Differenz zwischen Seiten- 
blick- und Convergenzparese.*) 

Wir haben noch zwei degenerirte Faserzüge zu besprechen, 
das ventrale und das laterale Haubenbündel. Letzteres scheint 
nach seinen topischen Verhältnissen, nach seiner Mächtigkeit, 
Degenerationsrichtung und Endigung mit der von v. Sölder**) 
entdeckten faserarmen, aufsteigenden, anterolateralen Riicken- 


*) Als unterstützendes Moment für die Erklärung des Féréol’schen 
Symptomes kann noch die anatomische Voraussetzung gelten, dass jede 
Blickbahn für beide Interni Impulse führt, sei es, dass jedes hintere Lingsbiindel 
von vornherein Fasern für beide Interni enthält, sei es, dass auf jeder Seite 
nur für den gleichseitigen Kern (des contralateralen Internus) Fasern vorhanden 
sind, die Impulse aber vermöge der innigen Verbindung beider Oculomotorius- 
kerne auch auf den der anderen Seite ausstrahlen. Nehmen wir den letzteren 
Fall an, und denken wir uns einen Herd im linken hinteren Längsbündel. Die 
reflectorische Blickwendung nach links erfolgt, wenn der von einem links 
befindlichen Object ausgehende Reiz beiderseits die rechten Netzhauthälften, also 
bloss das rechte Zwischenhirn erregt. Die vom letzteren ausgehenden Impulse 
können jedoch weder zum Abducens noch zu einem der Oculomotoriuskerne 
gelangen, da die linke Blickbahn zerstört ist. Es besteht also Blieklähmung 
nach links. Die refleetorische Convergenzbewegung kommt hingegen dann zu 
Stande, wenn der momentane Kreuzungspunkt der Sehaxen entfernter ist als der 
zu fixirende Gegenstand, wenn also die Bilder desselben beiderseits auf die 
temporalen Netzhauthälften fallen und so beide Zwischenhirne erregen. Die von 
rechts kommenden Impulse werden zwar auch hier aufgehalten, die vom linken 
Zwischenhirn stammenden jedoch direct zum Kern des linken und indirect zum 
Kern des rechten Internus geleitet. Es erfolgt also beiderseits eine Convergenz- 
bewegung. Der Einwand, dass hier auch eine Parese des linken Internus be- 
merkbar sein müsste, ist nicht stichbältig, da sie bei der Convergenz nach den 
früheren Erörterungen (Lähmung des Antagonisten) latent bleibt, beim Blieke nach 
rechts aber überhaupt (auch als latente Parese) nicht vorhanden ist, weil hierbei 
nur die Impulse vom linken Zwischenhirn in Betracht kommen, deren Bahn ja 
frei ist. Uebrigens kann auch bei dieser anatomischen Erklärung das oben 
erwähnte functionelle Moment nicht entbehrt werden, da die anatomische Be- 
ziehung überall dieselbe, das Grössenverhältnis zwischen Seitenblick- und Con- 
vergenzparese aber in den einzelnen Fällen verschieden ist. Für die Erklärung 
der Verminderung der Parese bei der monoeularen Prüfung kann überhaupt nur 
ein funetionelles Princip herangezogen werden. 

**) Fr. v.. Solder, Degenerirte Bahnen im Hirnstamme bei Läsion des 
unteren Cerviealmarkes. Neur. Centralbl. 1897, S. 308. 
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mark-Thalamusbahn identisch zu sein.*) Neben diesen Sölder- 
schen käme nur noch das von Hösel**) beschriebene Bündel 
in Betracht. Die Frage nach der Identität desselben mit dem 
lateralen Haubenbündel lässt sich nicht sicher entscheiden, da 
Hösel in seinen zwei Fällen das Bündel nur in je einer Figur 
zeichnet und seine zwei Beschreibungen untereinander nicht 
ganz iibereinstimmen.***) Eine genaue Vergleichung meiner und 


*) W. Mott (Experimental inquiry upon the afferent tracts of the central 
nervous system of the monkey. Brain 1895. Ref. im. Neur. Centralbl. 1895, p. 552) 
hat schon vor v. Sölder ein anterolaterales spinothalamisches Bündel beim Affen 
beschrieben. v. Sölder hat das Mott’sche Bündel für den Menschen bestätigt und 
daneben noch ein zweites analoges Bündelehen gefunden, Im Niveau des vor- 
deren Vierhügels liegt jenes im „Rest der lateralen Schleife”, das Sölder’sche 
Bündel hingegen etwas medial vom dorsalen Fortsatze der medialen Schleife. 
Dieses letztere Bündel ist dasjenige, mit welchem wahrscheinlich unser laterales 
Haubenbiiadel identisch ist. 

Das Mott'sche Bündel hat vielleicht auch Patrik (Ueber aufsteigende 
Degeneration nach totaler Quetschung des Rückenmarkes. Arch. f. Psych. 1893, 
Bd. XXV, S. 831) gesehen. Der Autor hält zwar den von ihm beschriebenen 
Faserzug für die Löwenthal’sche ventrale Kleinhirnbahn (anterolaterale Rücken- 
mark-Bindearm-Kleinhirnbahn, Gowers’sches Bündel); er liegt jedoch zwischen 
lateraler Schleife und Bindearm, während das (iowers'sche Bündel sich lateral 
der lateralen Schleife anschmiegt, Leider reichen Patrik’s Präparate nur bis zur 
Bindearmkreuzung. 

Diese Befunde unterstützen die zuerst von Edinger ausgesprochene 
Annahme einer noch im Rückenmark sich kreuzenden und im Vorderseitenstrany 
aufsteigenden Schleifenbahn. 

**) 0. Hösel, Die Centralwindungen, ein Centralorgan der Hinterstränge 
und des 'rigeminus, Arch. f. Psych. 1892, Bd. XXIV. 

Derselbe, Ein weiterer Beitrag zur Lehre vom Verlauf der Rinden- 
schleife und centraler Trigeminusfasern beim Menschen. Arch. f. Psych. 1893, 
Bd. XXV. 

***) Auf Seite 462 seiner ersten Arbeit sagt Hösel von seinem Bündel, 
es habe eine „etwa dreieckige Gestalt mit einer medialen, etwas concaven und 
lateralen ‘convexen Fläche, dessen Spitze sich zwischen absteigender Trigeminus- 
wurzel und Bindearm einlagert, dessen Basis allmählich in die Faserung der 
Substantia reticularis übergeht”. Danach hängt es mit dem faserreichen motori- 
sehen Haubenfeld (Edinger’s) noch zusammen, während das laterale Hauben- 
biindel ganz isolirt in dem hellen, markarmen, dreieckigen Felde zwischen 
Substantia retieularis und Bindearm liegt. In der zweiten Arbeit zeichnet jedoch 
Hösel das betreffende Markfeld vom motorischen Haubenfeld losgelöst, nur etwas 
dorsal von der Lage meines Bündels (Arch. f. Payeh., Bd. 25, Taf. I, Fig. 6). 
Dementsprechend heisst es im Text (S. 5): „Links liegt es ventral von der absteigen- 
den Trigeminuswurzel, lateral von den Zellenanhäufungen des Locus coeruleus, 
medial von der basalen Spitze des Bindearmes, ist etwa als die äusserste, ob erste 
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der Hösel’schen Befunde lehrt, dass unsere Bündel wahrscheinlich 
nicht identisch, möglicherweise aber zersprengte Theile eines ein- 
zigen spino-thalamischen Systems sind. Hösel selbst hält sein Bündel 
für die centrale Quintusbahn, und Wallenberg,*) der Entdecker 
dieser Bahn bei der Katze, hat sich ihm angeschlossen. Diese 
Meinung ist jedoch für das Hösel’sche Bündel nicht genügend 
begründet und wäre für das in unserem Falle degenerirte noch 
weniger gerechtfertigt. Hösel führt ausser dem totalen Schwund 
des contralateralen Quintuskernes in der Brücke kein weiteres 
Argument für seine Ansicht ins Feld. Es war jedoch (ausser den 
entsprechenden Hinterstrangskernen) fast die ganze dem Bündel 
gleichseitige „Hauptschleife” verschwunden, so dass eher diese 
als jenes kleine, faserarme Bündelchen für die Atrophie des 
mächtigen Trigeminuskernes verantwortlich gemacht werden 
könnte. In unserem Falle ist es so faserarm, dass es trotz seiner 
Lage in einem hellen Felde erst durch die Degeneration seine 
Individualität verräth. Wenn es überhaupt etwas mit dem Quintus 
zu thun hat, so kann es sich nur um einen kleinen, abgesprengten 
Bruchtheil der centralen Trigeminusbahn handeln. Seine Zuge- 
hörigkeit zum spinothalamischen System erscheint mir jedoch 
wahrscheinlicher. Auch sollte man nach der Schilderung Wallen- 
berg’s annehmen, dass die in der ganzen Länge der Oblongata 
sich kreuzenden centralen Fasern der linken spinalen Quintus- 
wurzel in der Höhe des Tumors noch vor ihrer Kreuzung von der 
Geschwulst zerstört worden wären, und sollte man dementspre- 
chend eine Degeneration auch des rechtseitigen Bündelchens 
erwarten. Rechts ist aber von einer solchen Degeneration keine 


Ecke der Substantia reticularis der Haube anzusehen, hängt aber mit deren 
Faserung nicht unmittelbar zusammen, sondern ist ein fast isolirter, circum- 
scripter, selbständiger, markhaltiger Faserabschnitt des Haubengebietes.” Diese 
Beschreibung passt eher auf das laterale Haubenbündel, bis auf die Bemerkung, 
dass ea die äusserste, oberste Ecke der Substantia reticularis bildet. Das be- 
treffende Markfeld liegt in meinem Falle mehr ventral, nahe der Basis des 
motorischen Haubenfeldes, wie auch aus der Vergleichung der schon erwähnten 
Fig. 6 von Hösel mit meiner Fig. 9 hervorgeht. Ich glaube daher, dass die 
beiden Büudel nicht identisch sind, wenngleich die Nachbarschaft, der gleiche 
Verlauf und die gleiche Endigung dafür spricht, dass beide nur getrennte Theile 
eines und desselben Fasersystems sind. 

*) A. Wallenberg, Die secundäre Bahn des sensiblen Trigeminus. Anat. ~ 
Anz. XII, 1896, S. 95. 
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Spur zu finden. Für den Menschen halte ich aus diesen Gründen 
die Kölliker’sche Annahme für zutreffender, nach welcher die 
centralen Trigeminusfasern analog den übrigen Schleifenfasern 
als Fibrae arcuatae internae die Raphe kreuzen und sich der 
contralateralen medialen Schleife anschliessen. Der Anschluss 
wird aber voraussichtlich höher oben als bei den anderen sen- 
siblen Nerven erfolgen, vielleicht anfangs sogar eine Trennung 
beider Gebiete vorhanden sein. In Verlauf und Endigung jedoch 
werden beide übereinstimmen. Unser ventralesHaubenbündel 
entspricht diesen Postulaten. Die Lage, die Degenerationsrich- 
tung, der Verlauf, der allmähliche Anschluss an die Schleife, 
die schliessliche Verschmelzung mit ihr und die gemeinsame 
Endigung im ventralen Thalamusgebiet sprechen dafür, dass es 
sich hier um eine centrale sensible Bahn zweiter Ordnung handle- 
Der späte Anschluss an die Schleife berechtigt zur Annahme, 
dass das ventrale Haubenbündel einem sensiblen Nerven, dessen 
Balın erst hoch oben die Kreuzung eingeht, also einem sensiblen 
Hirnnerven angehöre. Die Grösse des Querschnittsfeldes, die 
dichte Anordnung seiner Fasern an normalen Präparaten 
nöthigen zu der Behauptung, dass es die Bahn eines mächtigen 
sensiblen Hirnnerven, also wahrscheinlich des Trigeminus dar- 
stelle, — wahrscheinlich, da es noch andere centripetale Hirn- 
nerven gibt. Für den Trigeminus speciell spricht aber ausser 
dem Faserreichthum des ventralen Haubenfeldes das Stärke- 
verhältnis der beiderseitigen Degenerationen. Der Tumor liegt 
links und die Degeneration ist hier viel mächtiger als rechts. 
Wenn die ganze centrale Bahn des in Betracht kommenden 
Hirnnerven distal vom Tumor die Kreuzung einginge, so müsste 
die Degeneration auf die linke Seite beschränkt sein, geschähe 
sie lediglich im Niveau der Geschwulst (Vestibularis- und 
dorsale Cochlearisbahn), so wäre eine beiderseits gleich starke 
oder eher rechts stärkere Degeneration zu erwarten.*) Der 
sensible Endkern des Trigeminus reicht jedoch vom unteren 
Ende der Oblongata bis jenseits des Tumors in der Brücke. 
Die Fasern der centralen Bahn entspringen und Kreuzen sich 
anf dieser ganzen Strecke. Hieraus erklärt sich ungezwungen. 


* ) Letzteres deshalb, weil die aus dem linken Kerne entspringende Bahn gleich 
nach ihrem Ursprunge als compacter Strang, die Fasern aus dem rechten Kerne erst 
nach ihrer Kreuzung und ihrer Vertheilung auf ein grösseres Gebiet getroffen wären. 
Obersteiner Arbeiten VI. 4 
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warum links mehr Fasern degenerirt sind als rechts, denn vom 
linken Trigeminus sind nur die im Niveau der Geschwulst 
kreuzenden Fasern, vom rechten auch diejenigen getroffen, 
welche unterhalb des Tumors kreuzen und in der linken Hauben- 
seite aufsteigen. Der sensible Hauptkern des Quintus liegt cere- 
bral vom Tumor. Die degenerirten Fasern des ventralen 
Haubenfeldes entsprechen also der centralen Bahn der 
spinalen Trigeminuswurzel. Obzwar die Degeneration ein 
grosses Areal einnimmt, ist doch die Zahl der degenerirten 
Fasern im Verhältniss zu den dazwischen liegenden normalen 
klein (in die Figuren ist die Degeneration bei stärkerer Ver- 
grösserung eingezeichnet, erscheint daher übertrieben). und daraus 
erklärt sich der Mangel an entsprechenden Symptomen im 
Bereiche des sensiblen Quintus intra vitam. 

Die Striae acusticae beider Seiten senken sich in ihrer 
ganzen Ausdehnung in die Masse des Tumors ein. Da wir das 
ventrale Haubenbündel für die centrale Quintusbahn in Anspruch 
nehmen mussten, so bleibt keine degenerirte Bahn in der Haube 
übrig, die als centrale Fortsetzung der Striae angesehen werden 
könnte. Damit stimmt die Angabe Kölliker’s, dass die Striae 
acusticae des Menschen durch die Raphe und Fibrae arcuatae 
externae anteriores zum Pedunculus cerebelli der anderen Seite 
ziehen. An den \Weigert-Präparaten unseres Falles war kein 
Faserschwund an den entsprechenden Stellen zu bemerken. Das 
Fehlen jeglicher Gehörstörung bis zum Lebensende beweist 
jedenfalls, dass die Striae acusticae mit dem Hören 
nichts zu thun haben. Ob und ein wie grosser Theil des 
dorsalen Trapezbündels (der eigentlichen dorsalen Cochle- 
arisbahn), welches in die laterale Schleife übergeht, von der 
Geschwulst zerstört ist. lässt sich nicht entscheiden. Da die 
laterale Schleife intact ist, so müsste man für diese Fasern — 
falls solche überhaupt geschädigt sind - eine Unterbrechung 
in der oberen Olive annehmen. 


a Ba 


Noch einige Worte über den Aufbau und die Function 
des hinteren Längshbündels. Wir haben in ihm Fasern aus 
den Hinterstrangskernen zum Vorderhorn des Halsmarkes und 
aus dem Deiters’schen Kern ebendorthin und zu den Nerven- 
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kernen der Augenmuskeln kennen gelernt; ferner enthält er 
Fasern aus den primären optischen Centren zu den Ursprungs- 
kernen der Hals- und Augenmuskelnerven. Letztere Fasern 
entspringen beim Menschen aus dem Zwischenhirn, bei Thieren 
aus dem Mittelhirn. Alle diese Fasern endigen in Vorderhorn- 
kernen, welche die Kopf- und Augenbeweger innerviren und 
alle entspringen aus Centren, denen die diese Bewegungen 
begleitenden und regulirenden sensiblen Reize zufliessen.*) Trotz 
der entgegengesetzten Verlaufsrichtung seiner Fasern gestattet 
also das hintere Längsbündel eine in functioneller Hinsicht ein- 
heitliche Auffassung. Indem es alle eben genannten Fasern 
vereinigt, bildet es den motorischen Schenkel eines zur 
räumlichen Orientirung dienenden Reflexbogens, dessen 
Centren von den Hinterstrangkernen, vom Deiters’schen Kern, 
von Mittel- und Zwischenhirn repräsentirt werden. Der sensible 
Schenkel (die centralen Bahnen der sensiblen Halsnerven, des 
Quintus, der Vestibularis und Opticus) leitet Empfindungsreize 
von der Haut und den Muskeln des Halses, vom Ohrlabyrinth, 
von der Orbita und Retina zu jenen Centren, wo sie reflectorisch- 
regulirende Bewegungsimpulse auslösen, welche auf dem Wege 
des hinteren Längsbündels den Muskeln des Kopfes und der 
Augen zufliessen. Die auf solche Weise zu Stande gekommenen, 
fein coordinirten Bewegungen rufen ein System simultaner und 
successiver Bewegungsempfindungen hervor, mit deren Hilfe wir 
uns im Raume orientiren. Das hintere Längsbündel führt 
die zum Austasten des Raumes nothwendigen Be- 
wegungsimpulse, und der ganze Reflexbogen dient zur 
Auffassung der räumlichen Beschaffenheit der uns 
umgebenden Objecte, d.h. zum Aufbau unserer extensiv 


*) Wahrscheinlich entspringen hintere Läugsbündelfasern auch aus Zellen 
der Formatio reticularis (Lateral- und Centralkerne Flechsig’s). Ihre Auf- 
splitterung um Vorderhornzellen und das Herantreten von Schleifenfasercolla- 
teralen an ihre Ursprungszellen sprechen für die functionelle Uebereinstimmung 
dieser Fasern mit den anderen Elementen des hinteren Lingsbiindels. Da aber 
bezüglich dieser Fasern, sowie der Kerne der Formatio reticularis noch viel 
Unklarheit besteht, so sehe ich von der Verwerthung dieser Befunde für die 
im Texte entwickelte Anschauung ab. Ueber die anatomischen Verhältnisse der 
eben erwähnten Fasern s. besonders die bereits eitirten Arbeiten von Held, 
ferner die jüngst erschienene Arbeit von A. Tsehermak, Ueber den centralen 
Verlauf der aufsteigenden Hinterstrangbahnen ete. Arch. f. Anat. und Entw. 1898. 
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geordneten Vorstellungswelt. Die höheren Thiere und der 
Mensch beniitzen zum Austasten des Raumes den Kopf und die 
Augen, deshalb erschöpfen sich bei ihnen die absteigenden 
Fasern des hinteren Längsbündels schon im Halsmark. Die 
Fische hingegen können Kopf und Augen nicht selbständig 
bewegen, sondern nur zusammen mit dem Rumpfe mit Hilfe der 
Schwanzmuskulatur. Letztere besorgt bei ihnen die zur Orien- 
tirung nothwendigen Bewegungen und vertritt so functionell die 
Halsmuskeln der höheren Thiere. Die Fische haben ihren Hals 
gewissermassen hinter dem Rumpfe. Dementsprechend reichen 
bei ihnen die Fasern des hinteren Längsbündels im Rückenmark 
tief hinab bis zum Ursprunge der die Schwanzmuskeln ver- 
sorgenden Nerven und auch das die orientirenden Bewegungen 
percipirende Organ, die Seitenlinie, reicht tief hinunter bis zum 
hinteren Körperende. Der Wichtigkeit seiner Function entspricht 
auch das phylogenetisch hohe Alter des hinteren Längs- 
bündels, was aus der allgemeinen Verbreitung desselben in der 
Wirbelthierreihe und aus der ontogenetisch frühen Umhüllung 
mit Markscheide hervorgeht. Bei den Fischen ist es viel- 
leicht überhaupt die einzige centrale motorische Bahn 
und dient hier unterschiedslos den noch nicht scharf 
gesonderten verschiedenen Arten von Bewegungen. 
Die mehr spontanen, höheren Abwehr- und Angriffsbewegungen 
und die mehr reflectorischen, orientirenden Bewegungen sind 
noch nicht differenzirt und sind beide an die Bewegung des 
ganzen Körpers gebunden. Dementsprechend ist die Muskulatur 
eine mehr einheitliche. Der Kopf ist am Rumpfe fixirt, weil 
er noch keine specifische motorische Function zu versehen 
hat. Von einer conjugirten seitlichen Bewegung der Augen und 
einer ihr entsprechenden Blickbahn kann noch nicht die Rede 
sein, und deshalb konnte v. Gehuchten bei der Forelle keine 
aufsteigenden Fasern im hinteren Längsbündel finden. Bei den 
höheren Wirbelthieren sondern sich allmählich die ein- 
zelnen Bewegungsarten und gewinnen mit der Gliederung 
des Körpers zum Theil besondere Angriffspunkte. Die anfangs 
den verschiedensten Zwecken dienende Ortsveränderung des 
ganzen Körpers wird zu einer mehr selbständigen Function, 
und diese wird den Extremitäten zugetheilt. Von dieser 
ursprünglichen Bewegungsform differenziren sich einer- 
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seits die mehr reflectorischen, orientirenden, ander- 
seits die höheren, willkürlichen Abwehr- und Angriffs- 
bewegungen. Zur Ausführung der letzteren bedienen sich die 
verschiedenen Thiere verschiedener eigens ausgestatteter Körper- 
theile als Werkzeuge, während die ersteren wegen der überall 
gleichartigen Function in der ganzen Wirbelthierreihe dieselbe 
Entwickelungsrichtung zeigen. Mit der Loslösung des Kopfes 
aus seiner starren Verbindung mit dem Rumpfe und seiner 
selbständigen Beweglichkeit rückt der statische Sinn und mit 
ihm die orientirenden Bewegungen auf die Region des Kopfes 
zurück. Bei den Säugethieren und dem Menschen kommen zu 
diesen Bewegungen des Kopfes noch die der Augen hinzu und 
erlangen durch ihre grössere Feinheit bald das Uebergewicht 
über die ersteren.*) Dieser Einschränkung seiner Func- 
tionssphäre entspricht es, dass das hintere Längs- 
bündel sich allmählich auf das Gebiet der Kopf- und 
Augenbeweger zurückzieht, während es den übrigen 
Theil seiner früheren Wirkungssphäre anderen motori- 
schen Bahnen überlässt. 

Das hintere Längsbündel des Menschen und der Säuger 
entspricht also weder in anatomischer noch in physiologischer 
Beziehung vollkommen dem gleichnamigen Fasersystem der 
niederen Wirbelthiere, beziehungsweise der phylogenetischen 
Urform der Vertebraten. In anatomischer Hinsicht ist es nur 
dem vordersten, gewisse Hirn- und Halsnerven versorgenden 
Theil des ursprünglichen Längsbündels homolog; physiologisch 
entspricht es bloss der orientirenden Componente der ursprüng- 
lich undifferenzirten Function dieses Fasersystems. Mit der 
anatomischen und physiologischen Beziehung ist jedoch 
die Bedeutung dieser Differenzirung des hinteren Längsbündels 
noch nicht erschöpft. Sie hat auch eine psychologische 
Seite und hängt mit der nach zwei Seiten gerichteten Ent- 
wickelung der Psyche innig zusammen. Die Orientirungs- 
bewegungen bleiben an die Thätigkeit der höheren Sinnesorgane 
gebunden. Die durch letztere vermittelten Eindrücke und die 


*) Die Säuger stehen in dieser Hinsicht zwischen dem Menschen und den 
Vögeln; in der ganzen Wirbelthierreihe sind bei letzteren die Augenmuskeln 
relativ am schwächsten entwickelt; dafür besitzen sie in den ausserordentlich 
mannigfaltigen Kopfbewegungen ein vorzügliches Orientirungsmittel. 
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an sie geknüpften Bewegungsempfindungen werden zu einer 
einheitlichen Sinnesvorstellung zusammengesetzt, in welcher die 
einzelnen Elemente nicht isolirt zum Bewusstsein kommen. Die 
qualitativ hoch differenzirten Empfindungen der höheren Sinnes- 
nerven, z. B. des Opticus, beherrschen die qualitative Beschaffen- 
heit der resultirenden Gesammtvorstellung, während die mehr 
gleichartigen und unbestimmten, aber quantitativ fein abgestuften 
Bewegungsempfindungen, von jenen herrschenden übertönt, bloss 
zur extensiven Ordnung derselben verwendet werden. Indem so 
die Orientirungsbewegungen zum Aufbau unserer 
räumlich geordneten Vorstellungswelt dienen, lehnen 
sie sich ganz an die Sinnensphäre unseres Bewusst- 
seins an. Dadurch geht ihrspecifischer, activer Charakter, 
das mit ihrer Thätigkeit verbundene Gefühl eimer die Aussen- 
welt beeinflussenden Wirksamkeit, verloren. Die höheren 
Abwehr- und Angriffsbewegungen hingegen dienen nicht 
zum Aufbau der äusseren Vorstellungswelt, sondern greifen 
in den Gang der äusseren Ereignisse selbst ein. Sie 
sind nicht an die Thätigkeit der höheren Sinnesorgane gebunden 
und bilden nicht Bestandtheiie von Vorstellungen derselben. Sie 
werden also auch nicht mit diesen objectiven Vorstellungen in 
die Aussenwelt projieirt, sondern bleiben selbständig, subjectiv 
und werden «deshalb als nicht zur Aussenwelt gehörige, ihr 
ursprünglich fremde, aber sie wirksam beeinflussende, subjective 
Factoren aufgefasst. In dieser Befreiung von der objecti- 
virenden, receptiven Sphäre ‘des Bewusstseins liegt 
vielleicht der Grund, warum diese Bewegungen als 
selbstgewollte, willkürliche empfunden werden. 

Den zwei Seiten unseres Bewusstseins, der recep- 
tiven und activen, der Vorstellungs- und Willens- 
sphäre, entspricht also eine dichotomische Gliederung 
der ursprünglich einheitlichen Bewegungsart in zwei 
Gruppen, deren eine in den Dienst der Vorstellungen, 
deren andere in den des Willens tritt. Dieser Gliederung 
geht eine Differenzirung der zugeordneten centralen Bahnen 
parallel. Als Willensbahn etablirt sich die Pyramiden- 
bahn, während die im Dienste der Vorstellungsbildung stehen- 
den Orientirungsbewegungen an die Function des hinteren 
Längsbündels gebunden werden. Tu psychologischer Beziehung 
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ist also das hintere Längsbündel eine motorische Vor- 
stellungsbahn (centrifugale Sinnesbalın). *) 

Die relativ höchste Stufe hat diese zweitheilige Difteren- 
zivung beim Menschen erreicht, wo der Wille auch der loco- 
motorischen Function sich bemächtigt hat. Bei den Thieren, z. B. 
Hunden, scheint jedoch die Ortsveränderung des ganzen Körpers 
noch auf der Stufe der ursprünglichen halb gewollten, halb 
reflectorischen Bewegungen zurückgeblieben zu sein, da hei 
Zerstörung der motorischen Zone der Rinde oder der Pyramiden 
die Thiere schon nach kurzer Zeit gut stehen und laufen können. 
Vermuthlich besteht hier neben der Pyramidenbahn und dem im 
Halsmark sich erschöpfenden hinteren Längsbündel noch eine 
dritte motorische (der Rest der ursprünglichen) Bahn, welche 
die Aufrechterhaltung und Fortbewegung des ganzen Körpers 
besorgt und vielleicht aus dem Kleinhirn stammend, durch die 
Haube hindurch tief in das Rückenmark herabläuft. eine loco- 
motorische Kleinhirn-Rückenmarksbahn.**) 


theiligung an der Sinnesthätigkeit hin. Die Bezeichnung Vorstellungsbahn soll 
jedoch ausdrücken, dass das hintere Längsbündel in Verbiudung mit dem sen- 
siblen Schenkel des Reflexbogens an der Production, Ordnung und Verbindung, 
also an der Synthese der Elementarempfindungen zu Vorstellungen betheiligt ist. 
**) Vorstehende .useinandersetzungen könnten den Anschein erwecken 
als wollte ich dem Kleinhirn eine bloss nebensächliche Rolle zuschreiben. Das 
wäre gegen meine Absicht. Ich habe auf seine Bedeutung allerdings nur flüchtig 
hingewiesen, weil mich die nähere Erörterung der hierhergehörigen anatomischen, 
experimentellen und pathologischen Befunde zu weit führen würde und ich 
eine umfassendere Begründung der hier nur in ihren Umrissen vorgetragenen 
Theorie einer späteren Arbeit vorbehalten möchte. Ich glaube vielmehr, dass das 
Kleinhirn ein sehr wichtiges Centralorgan für die Locomotion des ganzen Körpers 
ist, das sowohl zur Abwehr und zum Angriff als auch zur Orientirung dient. 
Das zeigen zahlreiche pathologische und experimentelle Erfahrungen. Je tiefer 
wir in der Wirbelthierreihe herabsteigen, desto universeller wird die Function 
dieses Organes. Was seine Betheiligung an der Orientirung anlangt, so besorgt 
es bloss die gröbere an die Bewegung des ganzen Körpers und an die niederen 
Sinnesorgane gebundene Orientirung, während die feinere dem Mittel- nnd 
Zwisebenhirn zufällt. Das Cerebellum lehnt sich nicht an den höchsten, die 
feinste Orientirung besorgenden und in erster Linie zur Objectivirung seiner 
Vorstellungen geeigneten Sinn, den Gesichtssinn, an und hat deshalb nicht jene 
grosse specifische Bedeutung für den Aufbau unserer Vorstellungswelt. 
Auch beim Menschen behält das Kleinhirn jene mehr universelle Funetion 
hei. Der Wille hat sich hier jedoeh der oberen Extremitäten fast ganz be- 
inichtizt und betheiligt sich mehr als bei den Säugethieren auch an der Thätig- 
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Am Schlusse erlaube ich mir Herrn Hofratlı Prof. v. Krattt- 
Ebing fiir die Ueberlassung des Falles und Herrn Prof. H.Obersteiner 
für die fördernde Unterstützung meinen besten Dank auszusprechen. 

Wien, September 1898.*) 


Tafelerklärung. 

Die rechte und linke Seite der Abbildungen entsprieht überall der gleich- 
namigen Seite des Hirnstammes. Fig. 6 ist nach einem Weigert-Pal-Präparat, alle 
übrigen sind nach Marchi-Präparaten gezeichnet. Die schwarzen Punkte sind in 
die Figuren bei stärkerer Vergrösserung, aber in verringerter Zahl eingetragen, 
damit die Degeneration gegenüber der Wirklichkeit möglichst wenig übertrieben 
erscheine. Noch mehr musste die Anzahl der Körner im stark degenerirten 
Vorderstranggrundbündel vermindert werden, weil hier sonst die schwarzen 
Punkte confuirt wären. Dadurch erscheint der Unterschied in der Stärke der 
Degeneration der einzelnen Bündel etwas verwischt. Dieser Unterschied ist in 
Wirklichkeit viel auffallender als an den Figuren. Ordnet man die einzelnen 
Bündel nach der Stärke der Degeneration, so ergibt sich folgende absteigende 
Reihe: 1. beide Vorderstranggrundbündel (ziemlich starke Degeneration); 2. linkes 
ventrales Haubenbündel; 3. beide hinteren Längsbündel; 4. beide Burdach’schen 
Stränge, rechtes ventrales und linkes laterales Haubenbündel (die unter 4. ge- 
nanuten Faserzüge zeigen nur eine sehr schwache Degeneration). 

Fig. 1. Höhe des unteren Halsmarkes. 

Fig. 2. Höhe des obersten Halsmarkes. 

Fig. 3. Anfang der Schleifenkreuzung. 

Fig. 4. Niveau des distalen Endes der unteren Olive. 


keit der Beine, welche nun allein die Locomotion besorgen. Welche Bedeutung 
jedoch das Kleinhirn immer noch für die unteren Extremitäten besitzt, zeigt die 
hochgradig Steh- und Gehstörung bei verschiedenen Kleinhirnerkrankungen 
während die oberen Extremitäten fast ganz intact bleiben. Umgekehrt ist bei 
Grosshirnherjen die Lähmung der Arme viel vollständiger und anhaltender als 
die der Beine. Gewöhnlich erklärt man sich das letztere Symptom aus der 
doppelseitigen Innervation der Beine durch beide Grosshirnhemisphären. Ich 
glaube, dass dies nicht mit einer doppelseitigen, sondern eher mit 
einer doppelten (Gross- und Kleinhirn-) Innervation der unteren 
Extremitäten zusammenhängt. : 

*) Am 11. Nov. l. J. hat E. Redlich in der „k. k. Gesellschaft 
der Aerzte in Wien” einen Vortrag über „Anatomie und Physiologie der 
motorischen Bahnen” gehalten (Wiener klin. Woch. 1898, S. 1059). Ich konnte 
auf diesen Vortrag im Text nicht mehr eingehen, da zu jener Zeit meine 
Arbeit bereits abgeschlossen war. Während der Correetur derselben ist die 
ausführliche Publication Redlich’s in der ,Monatsschrift für Psychiatrie und 
Neurologie” (1899, Heft 1—3) erschienen. Auch auf die interessanten Auseinander- 
setzungen von S. Ramon Cajal (Estructura del Kiasma optico. Revista Trimentral 
micrografica 1898) konnte ich aus ähnlichen Gründen nicht eingehen. 
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Fig. 5. Niveau der grössten Ausdehnung der Olive. 
Fig. 6. Höhe der Striae acusticae. Grösster Querschnitt des Tumors. 
Fig. 7. Höhe des caudalen Endes des Abducenskernes. 
Fig. 8. Höhe des motorischen Quintuskernes in der Brücke. 
Fig. 9. Querschnitt etwas proximal von der Höhe des Quintushauptkernes. 
Fig. 10. Querschnittsbild des hinteren Längsbündels zwischen den Ebenen 
der Figuren 9 und 11. 
Fig. 11. Höhe der beginnenden Bindearmkreuzung. 
Fig. 12. Querschnittsbild des hinteren Längsbündels zwischen den Ebenen 
der Figuren 11 und 13. 
Fig. 13. Höhe des hinteren Vierhiigels und Trochleariskernes. 
Fig. 14. Höhe des vorderen Vierhügels und Oculomotoriuskernes. 
Fig. 15. Querschnitt durch den Thalamus im Niveau des Centre médian. 
Erklärung der Figurenbezeichnungen. 
au VII' = aufsteigender Sehenkel der rechten Facialiswurzel. 
B Bindearm. 
Bk = Burdach’scher Kern. 
Bkr = Bindearmkreuzung. 
Cf = Columna fornicis. 
Com = Corpus geniculatum mediale. 
Ci = Capsula interna. 
CL = Corpus Luysii. 
Cm = Centre médian. 
dF = dorsaler Fortsatz der medialen Schleife. 
Dk = linker Deiters’scher Kern. 
Dk! = rechter Deiters’scher Kern. 
dmF = dorsomedialer Fortsatz der medialen Schleife. 
Fai = zum Theil degenerirte Fibrae arcuatae internae. 
Flp = Fasciculas longitudinalis posterior. 
Fra = Degenerationsfeld der Formatio reticularis alba. 
Frg = In die Formatio reticularis grisea hineinragender ventro- 
lateraler Fortsatz des Degenerationsfeldes Fra. 
Fs = Fasciculus solitarius. 
Figm = caudales Ende des Fasciculus tegmentomammillaris. 
Fthm = Fasciculus thalamo-mammillaris. 
ykr VII = gekreuzte Facialiswurzel. 
L = Lemniscus. 
lat = laterale Abtheilung des hinteren Liingsbiindels. 
L coe = Locus coeruleus. 
‘Hb = laterales Haubenbündel. 
Li = Linsenkern. 
Ll = Lemniscus lateralis. 
U = sogen. Rest der lateralen Schleife. 
Lm = Lemniseus medialis. 
med = mediale Abtheilung des hinteren Längsbündels. 
Mf = Zwischen Subst. gel. Rol. und Burd. Kern eingekeiltes de- 
generirtes Markfeld des linken Burd. Stranges. 
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= Das Mf entsprechende Markfeld der rechten Seite. 
mi f = motorisches Haubenfeld. 
mit = mittlere Abtheilung des hinteren Langsbiindels. 
mVK «= motorischer Trigeminuskern. 
Na = Nucleus areuatus. 
Nes = Nucleus centralis superior. 
Nr = Nucleas ruber. 
NIII, NIV, NVII = Kerne der entsprechenden Hirnnerven. 
NVIII = dorsomedialer dreieckiger Acusticuskern. 
Os = Oliva superior. 
Ozw = Olivenzwischenschicht. 
Pp = Pes pedunculi. 
Qa = Corpus quadrigeminum ant. 
Qf = Quer durch die Haube ziehender, die med. Schleife vom ven- 
tralen Haubenfeld trennender Fortsatz des Nucl. retieul. tezm. 


Qp Corpus quadrigeminum post. 
Qpbr = Arm des hint. Vierhügels. 
Schkr Schleifenkreuzung. 


Sor Seitenstranggrundbündel. 
SpV = spinale Trigeminuswurzel. ' 
vHb = linkes ventrales Haubenbündel. 
cHb' = rechtes ventrales Haubenbündel. 
Vor = Vorderstranggrundbündel. 
vk = ventraler Thalamuskern. 
x = die zwischen Fs und Sol gelegene enge Stelle, gegen welche 
die Fibr. are. int. convergiren. 
tM = Bogenfasern aus dem tiefen Mark des Mittelhirndaches. 
Tu = Tumor. ; 
WI, V, VI, VII, XII = Wurzel der entsprechenden Hirnnerven. 


Sgl = Substantia gelatinosa Rolandi. 


Ueber Wurzel- und Zellenveränderungen im Central- 
nervensystem des Kindes, 
Von 


Dr. Julius Zappert. 
(Hierzu Tafel III u. IV.) 


In einer früheren Mittheilung*) habe ich kurz über Unter- 
suchungen berichtet, die ich am Rückenmarke und der Medulla 
oblongata des Kindes angestellt habe. Ich konnte damals con- 
statiren, dass in einer grossen Menge kindlicher Riickenmarke 
sich die vorderen Wurzeln mittelst: der Marchi-Methode in ihrem 
intraspinalen Verlaufe mit schwarzen Schollen bedeckt 
zeigten, dass die von den Clarke’schen Säulen aus- 
gehenden, zur Kleinhirnseitenstrangbahn ziehenden 
Fasern ebenfalls derartige Befunde aufwiesen und dass auch die 
motorischen Hirnnerven häufig in gleicher Weise verändert 
waren. Ich suchte den Beweis zu erbringen, dass es sich hier 
weder um Kunstproducte, noch um entwicklungsgeschichtliche 
Befunde, sondern um Degenerationen handle, deren Sitz das 
spinomuskuläre Neuron sei und deren Ursache möglicherweise 
in den verschiedenen. den Tod bewirkenden Krankheitsgitten zu 
suchen sei. 

Diese Untersuchungen liegen nun in erweiterter Form vor: 
die Zahl der bearbeiteten Rückenmarke wurde mehr als ver- 
doppelt, so dass nicht nur für das Studium der Vorderwurzel- 
degeneration, sondern auch für die Erkenntnis anderer, früher 
nur flüchtig erwähnter Veränderungen, z. B. in den hinteren 


*) Ueber Wurzeldegeneration im Rückenmarke aus der Medulla oblongata 
der Kinder. 

Arbeiten aus dem Institute für Anatomie u. Physiol. d. Centralnerven- 
systems. Herausgegeben von Prof. Ohersteiner, V. Heft 1997. 
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Wurzeln, in der weissen Substanz, ein reichliches Material ver- 
werthet werden konnte. Ebenso habe ich neue Befunde über 
die Verhältnisse in der Medulla oblongata hinzugefügt. Wichtig 
erschien es ferner, nach eventuellen Ganglienzellenläsionen 
zu fahnden und zu diesem Zwecke eine grössere Reihe von 
Riickenmarken mittelst der Nissl’schen Methode zu färben. Es 
wurde auch der Versuch gemacht, durch Thierexperimente 
einigen strittigen Fragen näherzutreten. 

Nicht zum mindesten hielt ich es endlich für nothwendig, 
zu neueren Arbeiten Stellung zu nehmen, welche seit meiner 
Mittheilung erschienen sind und dasselbe oder ähnliche Gebiete 
zum Inhalt haben. 

Da zum Nachweise der Veränderungen, welche ich am 
Rückenmarke gefunden, die Anwendung der neueren Methoden, 
(Marchi, Nissl) unerlässlich ist, können wir ältere Mittheilungen 
wohl ausser Acht lassen. Immerhin sei erwähnt, dass auch 
früheren Autoren das Vorkommen von Veränderungen im Vorder- 
horn des kindlichen Rückenmarkes ohne beträchtliche klinische 
Symptome aufgefallen ist (Pick)*) und dass auch gelegentlich 
mittelst der Marchi-Methode Vorderwurzelveränderungen als 
Nebenbefund bei anderweitigen Zuständen sich vorfanden (Pick,**) 
Marie)***). Mehr Beziehung zu unseren Befunden haben Marchi- 
Befunde bei Neuritis, auf welche wir später noch einzugehen haben. 

Hingegen beansprucht eine Demonstration C. Mayer’sT) 
im Wiener Verein für Psychiatrie und Neurologie (9. Januar 1894) 
unsere volle Berücksichtigung. Das officielle Protokoll berichtet 
darüber Folgendes: 

„C. Mayer macht eine vorläufige Mittheilung über Versuche 
der Anwendung der Marchi’schen Methode am in Entwickelung 
begriffenen Centralnervensystem. 

* A. Pick, Notiz zur pathol. Anatomie des Rückenmarkes nach Darm- 
erkrankungen. Prager med. Wochenschrift 1881, S. 445. 

**) A. Pick, Ueber Pigmentveränderungen an den Rückenmarkswurzeln 
und ihren intraspinalen Fortsätzen in Folge von cerebralen Affeetionen. Prag. 
med. Wochenschrift. XXI, 1896. S. 86, 37. Fall 3. 

***) Marie, Sur l'incongruence entre les lésions des fibres radiculaires 
intramedullaires et des lésions des trones des racines. Bulletin et Memoires de 
la Société med. des Hopitaux de Paris 20 Juli 1894. 

+) C. Mayer, Verein für Psych. n. Neurol. in Wien 9. Januar 1894. 
Wiener klin. Wochenschrift 1694, S. 9. 
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Es fanden sich bei reifen Früchten geschwärzte Körnchen, 
dem intraspinalen Verlaufe der vorderen Rückenmarkswurzel ent- 
sprechend, die den Verlauf dieser Wurzel in der grauen Substanz 
des Vorderhorns sehr deutlich markirten. 

Eine Deutung des Befundes hält M. erst nach Untersuchung 
einer grösseren Reihe von Früchten für möglich.” 

Diese von C. Mayer beschriebenen Veränderungen decken 
sich vollkommen mit den von mir mitgetheilten, nur ist M. 
anscheinend geneigt, dieselben mit Entwickelungsvorgängen in 
Zusammenhang zu bringen. Mayer hat die Angelegenheit nicht. 
weiter verfolgt und dieselbe ist unbeachtet geblieben. 

Aus dem letzten Jahre verdienen einige Arbeiten unser 
Interesse. So erschien bald nach meiner Mittheilung eine aus- 
führliche Untersuchung von Katz,*) der bei diphtherischen 
Lähmungen ganz ähnliche Veränderungen beschreibt, wie ich sie 
als häufigen Säuglingsbefund beobachtet hatte. Ferner veröffent- 
lichten Müller und Manicatide**) einen vorläufigen Bericht 
über Rückenmarksuntersuchungen bei darmkranken Kindern, in 
welchem auf die Häufigkeit von Ganglienzellenveränderungen 
hingewiesen wurde. Thiemich***) nimmt meine Resultate zum 
Ausgangspunkt eingehender Nachuntersuchungen, die zum Theil 
meine Befunde bestätigen, zum Theil dieselben modifieiren und 
erweitern. In einer Arbeit über Traberschafe spricht Cassierer7) 
seine Zweifel über die pathologische Bedeutung meiner Befunde 
aus, da nicht nur bei kranken, sondern auch bei gesunden 
Schafen Aehnliches gefunden wurde. Alle diese Arbeiten waren 
für mich mit ein Grund, die angefangenen Untersuchungen fort- 
zusetzen; ich werde noch späterhin mehrfach auf dieselben 
zurückkommen. 

Bevor wir die Befunde, die wir mittelst der Marchi- 
Methode erhalten haben, genauer darlegen, halten wir einige 
Worte über dieses Verfahren nicht für überflüssig. Es häufen 


*) Katz, Beitrag zur Lehre von der diphtherischen Lähmung. Archiv für 
Kinderheilkunde. Bd. 23, 1—3. 
**) Müller und Manicatide, Ueber die feinereu Nervenzellenverände- 
rangen bei magendarmkranken Säuglingen. Deutsche med. Wochenschrift 1898. 9. 
***) Thiemich M., Ueber Rückenmarksdegenerationen bei kranken Säug- 
lingen. Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie III, 3, 1898. 
7) Cassierer, Ueber die Traberkrankheit der Schafe. Virchow’s Archiv. 
Bd. 153, Heft 1, 1898. 
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sich ja in letzter Zeit immer mehr die warnenden Stimmen, welche 
uns davor bewahren wollen, aus den in Marchi-Präparaten be- 
findlichen schwarzen Schollen voreilige Schlüsse auf pathologische 
Verhältnisse machen zu wollen. Schon Singer und Münzer*), 
denen wir die Einführung dieser Methode in die deutsche Wissen- 
schaft verdanken, thun dies in eindringlicher Weise und es seien 
ihre diesbezüglichen Bemerkungen hier ausführlich citirt, da sie 
für uns von nicht geringer Bedeutung sind: „Was die Unter- 
suchungen des Centralnervensystems betrifft, so erscheint auf 
Querschnitten und sorgfältig herauspräparirten, in keinerlei 
Weise gequetschten Kaninchenrückenmarken die Eintrittsstelle 
der hinteren Wurzeln in die Hinterstränge, viel weniger die 
Einstrahlung in die Hinterhörner selbst, mit mehr weniger zahl- 
reichen kleinen schwarzen Tröpfchen besetzt, welche sich in 
noch viel zahlreicherer Weise auf den Querschnitten der weissen 
und grauen Substanz, fast gar nicht in den vorderen Wurzeln 
zeigten..... Im Querschnitt des normalen Hunderückenmarkes 
zeigt sich derselbe Befund mit Ausnahme der grösseren Schollen, 
doch erscheinen die schwarzen Tröpfchen etwas zahlreicher in 
den vorderen Wurzeln und ihrem Austritt aus der grauen 
Substanz.” 

Obwohl uns diese Angaben Singer und Miinzer’s im 
Zweifel lassen, auf welche Weise die Versuchsthiere zugrunde 
gegangen, sind sie doch genügend prägnant, um zur Vorsicht 
bei der Deutung von Marchi-Präparaten zu mahnen. Brauer**) 
schliesst sich in einer bemerkenswerthen Arbeit dieser Warnung 
der Prager Autoren an und weist namentlich auf das Vor- 
kommen schwarzer Schollen an den Eintrittsstellen der hinteren 
Wurzeln hin. Neuestens geht Luce ***) sogar so weit, der Marchi- 
Methode jede Beziehung zur Erkenntnis funetioneller Störungen 
abzusprechen; die oben erwähnte Mittheilung Cassierer’s über 
schwarze Schollen in den Vorderwurzeln eines normalen Schafes 
ist wohl auch in ähnlicher Weise aufzufassen. 


*) Singer uad Münzer, Beiträge zur Kenntnis der Sehnervenkreuzung. 
Denkschriften d. Akad. d. Wissenschaft. 55. Bd. 1889, S. 167. 
**) Brauer, Einfluss des Quecksilbers auf das Nervensystem des Kanin- 
chens. Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde. Bd. XII 1897, S. 40. 
***) Luce, Anatomische Untersuchung eines Falles von postdiphtherischer 
Lähmung mittelst der Marchi-Methode. Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde 
1898, Bd. XII. 
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Wir werden uns später mit der Frage zu beschäftigen 
haben, inwieweit das Vorhandensein schwarzer Körner in den 
vorderen Wurzeln von Marchi-Präparaten einen Schluss auf eine 
pathologische Degeneration zulässt. Wir müssen aber schon 
hier darauf hinweisen, dass wir von den feinen dunkelgefärbten 
Körnern, wie sie an Marchi-Präparaten bei stärkerer Vergrösse- 
rung oft über dem ganzen Präparate zerstreut gefunden werden 
können, völlig abgesehen haben und in den folgenden Unter- 
suchungen nur auf solche schwarze Schollen Rücksicht nahmen, 
die auch mit schwachen Linsen (Reichert Ocul. 2, Obj. 2, Zeiss 
Ocul. 2, Obj. aa) leicht zu erkennen waren. Wir befinden uns 
hierbei in Uebereinstimmung mit einer jüngst von Flatau*) 
gemachten Aeusserung. welcher gleichfalls die Anwendung 
geringer Vergrösserungssysteme zur Erkennung Marchi’scher 
Degenerationsproducte empfiehlt. Dass die hierdurch sichtbaren 
groben Körner sich — abgesehen von den später zu besprechenden 
Fettkörnchenzellen — meist an bestimmte Fasersysteme gebunden 
zeigten, erhöhte unsere Berechtigung denselben eingehendes 
Studium zu widmen. Allerdings riskirten wir, dass manche 
zweifelhafte, bei schwacher Vergrösserung kaum kenntliche 
Degenerationsbefunde unbeachtet bleiben mussten, wie ja über- 
haupt bei der Marchi-Methode Ueberginge von normaler zu 
pathologischer Körnung in so unmerkbarer Weise stattfinden 
dürften. dass stets eine Unsicherheit in der Feststellung De- 
stimmter Grenzen bestehen muss. Kirchgasser**) hat letzthin 
dieser Frage einige sehr richtige Bemerkungen gewidmet und 
kommt zu dem Schlusse, dass die Grenze, bis zu welcher man 
pathologische Veränderungen an Marchi-Präparaten diagnosticiren 
darf. weiter hinaus zu schieben wäre, als dies bisher üblich ist. 


Die Veränderungen, welche wir an den untersuchten Rücken- 
marken mittelst der Marchi-Methode constatiren konnten, er- 
streckten sich auf folgende Punkte: 

*) Flatau, Das Gesetz der excentrischen Lagerung der langen Bahnen 
im Riickenmarke. Zeitschrift f. kl. Medic. XXX. Bd. 1897. 

**) Kirchgasser, Ueber das Verhalten der Nervenwurzeln des Rücken- 
markes bei Hirngeschwülsten nebst Bemerkungen über die Färbung nach Marchi. 
Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde XIII, 1898. 
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1. Vordere Wurzeln mit Einschluss des Nervus acces- 
sorius. 

2. Die von den Clarke’schen Säulen ausgehenden Fasern 
mit Einschluss der Kleinhirnseitenstrangbahn. D 

3. Hintere Wurzeln. 

4. Weisse Rückenmarksubstanz, namentlich der Hinter- 
stränge. — Ausserdem haben wir in einer Reihe von Schnitten 
aus der Medulla oblongata 

5. die motorischen Hirnnerven in den Kreis unserer Be- 
trachtungen gezogen. 

Bevor wir die Details dieser Untersuchungen anführen, 
seien nachfolgend die sämmtlichen untersuchten Rückenmarke 
in einer Tabelle zusammengefasst. Die Zahl der einzelnen Fälle 
hat sich stark vergrössert, da wir nach Abschluss der Marchi- 
Untersuchungen noch Nissl-Präparate anzufertigen für nöthig 
hielten und hierzu Controlpräparate mittelst des Marchi’schen 
Verfahrens bedurften. 

Wir haben die Kérnungen an den Nervenwurzeln, wie 
sie sich im histologischen Bilde darboten, als stark, sehr deutlich, 
deutlich, gering und sehr gering bezeichnet; selbstverständlich 
ist bei dieser Einreihung der Befunde dem subjectiven Ermessen 
grosser Spielraum gelassen und wir geben zu, dass manche 
Fälle „geringer Körnung” dem ungeübten Beobachter entgehen 
können, ebenso wie die Bezeichnung „sehr gering” wohl leicht. 
mit negativ identificirt werden kann. 

In der nachfolgenden Tabelle sind auch die Fälle aus der 
Zusammenstellung meiner früheren Mittheilung aufgenommen; 
einige wenige, bei denen die Präparate nicht mehr verlässlich 
schienen, wurden ausgelassen, bei anderen der Grad der Ver- 
änderung anders bezeichnet als früher (s. Tabelle I). 


I. Vordere Wurzeln. 


Die Veränderungen an den vorderen Wurzeln bestehen darin, 
dass dieselben in ihrem intraspinalen Verlauf mit schwarzen 
Schollen bedeckt erscheinen. In den stärker ausgeprägten Fällen 
gelingt es, diese Körner bis in die feinsten Nervenreiserchen zu 
verfolgen und so ein überaus prägnantes Bild von der Rücken- 
marksbahn der Vorderwnrzel zu erhalten. Man sieht daraus, wie 
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die dünnen Nervenfasern in der Gegend der lateralen Gang- 
lienzellengruppen ihren Ursprung haben, sich dann zu stärkeren 
Bündelchen vereinigen, welche die graue Substanz durchqueren, 
um endlich, meist schon zu gröberen Fasern vereinigt, durch 
die Vorderstränge nach aussen zu gelangen. Manchmal nehmen 
die Fasern hierbei einen gebogenen Verlauf, indem sie z. B. 
von den Ganglienzellen lings der inneren Wand der Seiten- 
stränee hinziehen, um erst an der inneren Fläche der Vor- 
derstränge an die direct die Vorderhörner durchquerenden 
Fasern heranzutreten; hie und da sieht man Wurzelfasern an- 
scheinend in der Gegend der medialen Ganglienzellengruppen 
des Vorderhorns ihr Ende erreichen, doch gelingt es fast immer, 
einzelne Züge derselben weiter bis in die lateralen Zellenhaufen 
zu verfolgen, eine Bestätigung «der bekannten Thatsache, dass 
die medialen Zellgruppen in keiner directen Beziehung zu den 
Vorderwurzeln stelen. Ebenso ist es trotz darauf gerichteter 
Untersuchungen niemals gelungen, vordere Wurzelfasern in die 
vordere Commissur hinein zu verfolgen, obwohl letztere nicht 
selten Degenerationsschollen aufweist: eine Kreuzung der vor- 
deren Wurzeln in der Commissur wird ja auch von vielen 
Autoren (z. B. Lenhossek) entschieden in Abrede gestellt. 
Hingegen ziehen vordere Wurzelfasern oft so weit in die Hinter- 
hörner hinein. dass man sie nur an ihren Derenerationszeichen 
von den Hinterwurzeln unterscheiden kann. 

Bieten somit Präparate mit ausgeprägten Veränderungen 
geradezu glänzende Beispiele für das Studium des Vorderwurzel- 
verlautes, so sind bei weniger dentlicher Körnung der vorderen 
Wurzeln die Befunde nicht so klar in die Augen springend. Hier 
weisen meist nur die stärkeren Bündel schwarze Schollen auf. 
am deutlichsten dort. wo dieselben dicht gedrängt die weisse 
Substanz durchbrechen. Auch findet man in solehen Fällen die 
Körner nicht so dicht aneinander gereiht wie bei den starken 
Veränderungen. sondern sie sind in groben, aber distineten 
Schollen in den Wurzelfasern eingestreut. 

Mit stärkeren Vergrösserungen konnten wir uns an einigen 
dünnen Schnitten überzeugen, dass sich die schwarzen Körner 
thatsächlich innerhalb der Nervenfaser und nicht neben der- 
selben befinden, also dasselbe Bild darbieten, wie wir es bei 
Degenerationen am Marchi-Präparate zu sehen gewohnt sind. 


D 
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Schon in meiner ersten Mittheilung wies ich anf den auf- 
fälligen Befund hin. dass die Veränderungen der vorderen 
Wurzeln auf deren intraspinale Antheile beschränkt 
sind.*) Ich kann nach dem grösseren Material. das mir heute 
zur Verfügung steht, diese Thatsache im Wesentlichen bestätigen, 
ohne allerdings versäumen zu wollen, auf einige Ausnahmen 
hinzuweisen. Zwei Fälle mit deutlicher extraspinaler Degenera- 
tion betrafen sonderbarerweise Kinder, welche intra vitam 
Extremitätenspasmen gehabt hatten; doch fehlte wieder in anderen 
Fällen von Spasmen die extraspinale Wurzelerkrankung. Dass 
dieses Beschränktbleiben der Degeneration auf den intraspinalen 
Verlauf kein zufälliges Vorkommen darstellt. beweisen u. A. 
ähnliche Befunde Heilbronners**) bei Alcoholneuritis. 

Nicht in allen RM.höhen sind die Degenerationen in den 
vorderen Wurzeln in gleicher Weise ausgeprägt. Fast immer 
ist die Lendenanschwellung der deutlichste Sitz der Verände- 
rungen und bei mauchen RM. sind in dieser Höhe noch 
deutliche Schollen in den VW. erkennbar, welche in anderen 
Querschnittsebenen fehlen. In den meisten Fällen nimmt freilich 
die Halsanschwellung in gleicher Weise an der Erkrankung 
theil; hingegen vermissen wir im Brustmark fast immer die 
schwarzen Körner in den Vorderwurzeln. Auch dieses Verhalten 
finden wir bei anderen Autoren. welche bei Diphtherie und 
Aleoholneuritis Marchi-Degeneration der vorderen Wurzeln nach- 
weisen konnten (Katz. Heilbronner), in gleicher Weise an- 
gegeben. Es handelt sich hierbei anscheinend nicht um besondere 
pathologische Verhältnisse, sondern nur um die Thatsache, dass 
in der Hals- und Lendenanschwellung die VW. besonders zahl- 
reich zum Anstritt gelangen. so dass Veränderungen deutlich 
auffallen müssen: auch sind die Ganglienzellen, welche möglicher- 
weise als Ausgangspunkt der Erkrankung anzusehen sind, in diesen 
Höhen besonders reichlich in den Vorderhörnern angesammelt. 

In directer Beziehung zu den Veränderungen in den vor- 
deren Wurzeln stehen die Degenerationen, welche wir sehr 


*) Selbstverständlich sind jene Dunkelfärbungen der vorderen Wurzel- 
stünpfe, wie man sie oft in überfärbten Marchi-Präparaten findet, nicht als 
Degeneration aufzufassen. 

**) Heilbronner, Rückenmarksveränderungen bei multipler Neuritis de: 
Trinker. Monatshefte für Psychiatrie und Nervenheilkunde 1398. 
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häufig am Nervus Accessorius zu finden Gelegenheit hatten. 
Nach den Untersuchungen von Darschkewitsch, Roller, 
Dees, Grabower, Kreidl u. A. wissen wir, dass dieser Nerv 
aus Vorderhornzellen des oberen Halsmarkes entspringt, also völlig 
den vorderen Wurzeln zuzurechnen ist. Alle die einzelnen Ab- 
schnitte seines complicirten intraspinalen Verlaufes sind in 
manchen der untersuchten Fälle durch schwarze Körner ge- 
kennzeichnet und somit leicht zu verfolgen. So sieht man dünne 
Fasern, welche von den Vorderhörner ausgehend entweder direct 
lateralwärts sich wenden und den Seitenstrang durchbrechen, 
oder nach dem als „Respirationsbündel” bezeichneten Quer- 
schnitte dieses Nerven hinstreben und sich mit demselben ver- 
einigen oder seitwärts davon verschwinden. Das Respirations- 
bündel, der in der Längsrichtung des Rückenmarkes verlaufende 
Theil des Nerven, bleibt in vielen Präparaten des Halsmarkes 
die einzige, leicht auffindbare Spur seines Verlaufes. In tieferen 
Cervicalebenen beobachtet man nicht selten, wie sich die 
Fasern des Respirationsbündels in die Horizontalebene umbiegen 
und ebenso wie die direct austretenden Wurzeln durch den Seiten- 
strang ihren Weg nehmen; es gelingt dabei manchmal, 2 bis 3 
Theilungen der Austrittsfasern aufzufinden. f 

Der Accessorius zeigt alle Grade der Körnung, wie wir sie 
an den Vorderwurzeln constatiren konnten. Präparate, in denen 
dieser Nerv völlig frei von schwarzen Körnern sich erwiesen 
hätte, haben wir kaum zu Gesicht bekommen. Selost in Fällen, 
in denen die Veränderungen in den vorderen Wurzeln kaum 
erkennbar waren, zeigten sich im Accessorius oft noch ver- 
einzelte Schollen. Häufiger freilich waren die Körnungen in diesem 
Nerven und in den Vorderwurzeln in gleicher Weise ausgeprägt. 

In der Tabelle I sini die Befunle am Acc2ssorius nicht 
direct angeführt, da sie ja zweifellos dieselbe Bedentung be- 
sitzen wie die Degenerationen der vorderen Rückenmarkswurzeln» 
und da wir nicht von jedem Rückenmarke Theil. des Accessorius- 
verlaufes in unseren Präparaten erhielten. 

Wir wollen uns daher begnügen, auf die grosse Häufig- 
keit geringerer und deutlicher Accessoriusdegenera- 
tionen im kindlichen Rückenmarke hinzuweisen, ohne bei der 
weiteren Besprechung diese Veränderungen vol nenen der 
vorderen Wurzeln zu trennen. 


DS 
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2. Von den Clarke’schen Säulen ausziehende Fasern. 


In der granen Substanz der unteren Dorsalmarke finden 
wir ausser den deutlichen Nervenzügen der hinteren und vor- 
deren Wurzeln noch ein Fasersystem, das von den Clarke’schen 
Säulen ausgehend die graue Substanz in einem nach dem Vorder- 
horn zu convexen Bogen durchzieht, um sich in die weisse 
Substanz der Seitenstränge zu versenken. Wir wissen, dass diese 
Fasern den Beginn der Kleinhirnseitenstrangbahn darstellen, 
wenn es auch nur selten gelingt, sie bis zu den äusseren Par- 
tien der Seitenstränge zu verfolgen. Diese Faserzüge sahen 
wir in unseren Rückenmarken fast immer mit schwarzen Körn- 
chen versehen, die oft nur einzeln, oft in grosser Menge anzu- 
treffen sind. Der Grad der Körnung an diesen Gebilden ist kein 
so wechselnder wie bei den vorderen Wurzeln; es sind zwar 
Fälle mit ganz negativem Befund nur vereinzelt, aber auch sehr 
ausgeprägte Veränderungen sind nicht so zahlreich wie an den 
Vorderwurzeln; am häufigsten sind jene Fälle, bei welchen die 
Fasern deutliche Körner auch bei schwachen Vergrösserungen 
aufweisen, ohne von denselben dicht besetzt zu sein. 

Es ist naheliegend, auch in der Kleinhirnseitenstrang- 
bahn nach schwarzen Schollen zu suchen, da ja die zu der- 
selben führenden Fasern so häufig mit solchen versehen sind. 
Thatsächlich gelingt es hie und da bei starker Körnung der 
von den Clarke’schen Säulen entspringenden Fasern auch in der 
Kleinhirnseitenstrangbahn reichliche schwarze Körner eingestreut 
zu finden; dieselben sind allerdings meist auf das untere Dorsal- 
mark beschränkt und verlieren sich cerebralwiirts ziemlich rasch. 
Viel zahlreicher sind allerdings jene Fälle, bei denen trotz 
Körnung der zuführenden Fasern die Kleinhirnseitenstrangbahn 
frei von Degenerationszeichen ist: auch Thiemich weist auf die 
Seltenheit von Veränderungen in den Kleinhirnseitenstrangbalnen 
hin. Anscheinend besteht bei diesen von den Clarke’schen Zellen 
ausgehenden Fasern ein ähnliches Verhalten wie bei den vorderen 
Wurzeln, indem die dem Centrum zunächst gelegenen Theile 
besonders leicht von den Laesionen betroffen werden. 


Die beschriebenen Veränderungen in den Vorderwurzeln, 
dem Accessorius und den von den Clarke’schen Säulen aus- 
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ziehenden Fasern sind ein überaus häufiger Befund im kind- 
lichen Rückenmarke. Wenn wir nur die Befunde an den vorderen 
Wurzeln berücksichtigen wollen, so ergeben sich aus Tabelle I 
folgende Befunde: 

1. Negatives Verhalten hei 25 Fällen 

2. Sehr geringe Körnung „ 5, 


3. Geringe Körnung » 40. 
4. Deutliche . Seno; Ga 
5. Sehr deutliche Körnung „ 4 ,. 
6. Starke Körnung MRR S 


140 Fällen 

Diese Eintheilungsgrade sind, wie schon erwälnt, ganz 
willkürliche und nur dazu bestimmt, einheitliche Bezeichnungen 
für untereinander ähnliche Befunde festzustellen; namentlich 
sind die Fälle aus den Gruppen 1 und 2, sowie 5 und 6 unter- 
einander wohl kaum scharf zu scheiden. 

‚Jedenfalls ist aus dieser Zusammenstellung ersichtlich, dass 
die Fälle mit vorhandenen Wurzelveränderungen bedeutend in der 
Mehrheit sich befinden und dass selbst nach Abzug der als sehr 
gering und gering bezeichneten Befunde die hochgradigen Verände- 
rungen noch fast die Hälfte des Gesammtmateriales ausmachen. 
Noch viel überraschender wird die relative Häufigkeit der Wurzel- 
veränderungen, wenn wir nur die ersten zwei Lebensjahre in 
Betracht ziehen und sowohl von den bei oder kurz nach der 
Geburt verstorbenen als auch von den älteren Kindern 
absehen. In unserer Tabelle kommen dadurch 24 Fälle 
(Nr. 1—15 und 133—140) in Wegfall, welche 13 negative, 2 sehr 
geringe, 5 geringe und nur 3 deutliche Degenerationsbefunde 
repräsentiren, so dass bei den zurückbleibenden Fällen das Ver- 
hältnis der deutlichen zu den negativen und geringen Ver- 
änderungen noch mehr zu Gunsten der ersteren sich verschiebt. 

Das heisst so viel, als dass von Kindern, die inner- 
halb der ersten zwei Jahre zugrunde gehen, nur ein 
kleiner Bruchtheil völlig intact aussehende vordere 
Rückenmarkswurzeln aufweist, während die meisten 
Fälle geringe oder deutliche Körnungen in denselben 
darbieten. Ob wir berechtigt sind, alle diese Veränderungen als 
pathologische Degenerationen aufzufassen, werden wir noch zu 
besprechen haben. 
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Thiemich gelangt bei der Nachprüfung meiner Unter- 
suchungen, so weit sich dieselben anf die anatomischen Befunde 
an den Vorderwurzeln und den von den Clarke’schen Säulen 
ausziehenden Fasern bezieht, zu denselben Resultaten. Bei 19 
Kindern im Alter von 4 Wochen bis zu 10 Monaten waren die 
Degenerationen in den vorderen Wurzeln immer vorhanden, zum 
Theil „mässie” oder „wenig”, in 9 Fällen „dentlich”, stark” 
und „sehr stark” ausgeprägt. 

Nach unseren und Thiemich's Untersuchungen können wir 
also jedenfalls die 'Thatsache feststellen, dass an Marchi- 
Präparaten von Kindern unter 2 Jahren sich die vor- 
deren Rückenmarkswurzeln sehr häufie mit mehr oder 
weniger deutlichen Körnungen bedeckt zeigen. 


3. Hintere Wurzeln. 


Grobe, schwarzgefärbte Schollen sind an der Eintrittsstelle 
der hinteren Wurzeln in das Rückenmark ein recht häufiger 
Befund. Oft ist an dieser Stelle auch das Gewebe der Nerven- 
fasern nicht intact, gequetscht oder gezerrt, in anderen Fällen 
deckt sich die umschriebene gekörnte Partie mit der Ober- 
steiner’schen Einschnürungsstelle, die ja als leicht verletzbarer 
Punkt im hinteren Wurzelverlaufe bekannt ist. Dass diese 
Schollenbildung traumatisch durch Zerrung etc. beim Heraus- 
nehmen des Riickenmarkes erzeugt ist, unterliegt wohl Kaum 
einem Zweifel; sie entspricht dem von Singer und Münzer 
beschriebenen Befunde. In unserer Tabelle haben wir diese 
Kunstproducte nicht eigens verzeichnet, und glauben wohl, die- 
selben nicht weiter berücksichtigen zu müssen. 

Neben dieser groben umschriebenen Schollenbildung an der 
hinteren Wurzel finden wir häufig eine feinere Körnung, welche 
die eintretende Wurzel ein Stück begleitet, sich jedoch verliert, 
bevor die Wurzel sich in die äusseren Partien des Hinter- 
stranges eingesenkt hat. Diese Körnung ist in den Fällen, die 
wir im Auge haben, stets nur gering, meist viel schwächer, als 
die Veränderungen der Vorderwurzeln in demselben Präparate. 
Wir haben, um diesen Befund zu kennzeichnen, in der Tabelle 
hiefür die Bezeichnung „gering, auf die eintretende Wurzel 
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beschränkt” gewählt. Unter den 140 Fällen unserer Untersuchungs- 
reihe konnten wir 25mal diese Veränderung cunstatiren; irgend 
eine Beziehung zum Alter oder zur Krankheit des Kindes 
bestand hierbei nicht. 

Haben wir es in diesen Fällen mit Kunstprodueten oder 
mit Derenerationen zu thin? Eine Entscheidung darüber lässt 
sich wohl kaum mit Sicherheit fällen. Für die Auffassung 
einer Degeneration spricht der Umstand, dass die weiter zu 
besprechenden höheren Grade der Wurzelveriinderung in all- 
mählicher Steigerung aus diesen Befunden hervorgehen; hingegen 
findet die Annahme einer arteficiellen Körnung in der Ueber- 
leeung ihre Stütze, dass die zweifellos traumatische Laesion 
der Wurzel-Eintrittsstelle sich höchst wahrscheinlich auch an 
den der Quetschungsstelle zunächst gelegenen Partien der 
Hinterwurzel kundgeben dürfte, wenn auch nur in so gerin- 
gem Masse, wie es etwa die feinen Körnchen in den ein- 
tretenden Wurzeln darstellen. Wir verzeichnen also diese 
Befunde, ohne uns über deren Natur zu entscheiden: doch haben 
wir persönlich eher den Eindruck, dass es sich hierbei um 
künstlich erzeugte Körnungen handle. 

Einen weiteren Grad der Veränderungen stellen jene Fälle 
dar, bei denen wir die Art der Körnung mit „gering” bezeichnet 
haben. Hier waren die schwarzen Tröpfchen nicht nur auf die ein- 
strahlenden Wurzelfasern beschränkt, sondern sie liessen sich 
in gleicher Intensität in die Wurzelzone der Hinterstränge ver- 
folgen und gingen häufig mit Körnungen im Burdach’schen Strang 
einher. Namentlich der letztere Befund, dem man die Bedeutung 
einer aufsteigenden Degeneration zuschreiben kann, legt die 
Wahrscheinlichkeit, diese Wurzelveränderungen als geringgradige 
Degenerationen aufzufassen, recht nahe, umsomehr, als es schwer 
verständlich wäre, dass die Zerrung beim Wurzeleintritt noch 
Körnungen in entfernteren Wurzelantheilen zur Folge haben 
könnte. Allerdings sind die Uebergänge von der früher erwähnten 
zu dieser Gruppe von Wurzelveränderungen ganz allmähliche 
und die Grenze, welche wir zwischen denselben festsetzen, keines- 
wegs eine unverriickbare. Wir haben diese „geringe” Körnung 
der hinteren Wurzeln in 23 Fällen verzeichnet; es ist vielleicht 
kein Zufall. dass dieselbe bei Kindern innerhalb der ersten 
2 Monate seltener ist als m späteren Altersperioden, 
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Als dritte Gruppe reihen wir jene Fälle an. bei denen die 
Wurzelkörnungen „deutlich“, einmal sogar „stark“ waren. Wir 
hielten diese Bezeichnung für gerechtfertigt. wenn sowohl die 
Intensität als die Ausdehnung der Schollenbildung in den 
Hinterwurzeln die bisher erwähnten Körnungen übertraf. Im 
Ganzen constatirten wir 13mal diesen Befund: fast immer er- 
wiesen sich auch die Hinterstränge gekörnt. Meist gingen diese 
deutlichen Hinterwurzelveränderungen mit gleichartigen oder 
stärkeren in den vorderen Wurzeln einher: eine Ausnahme 
bildeten 3 Fälle von Meningitis. bei welchen zweifellos durch 
locale Laesion in Folge einer Erkrankung der Rückenmarks- 
hiinte die eintretenden hinteren Wurzeln stärker betheiligt 
waren als die vordere Wurzel, sowie je ein Fall von Diphtherie 
und Peritonitis, woselbst ebenfalls ein geringer Intensitäts- 
unterschied zu Gunsten der sensiblen Wurzel bestand. 

Dass wir es in den letzteren Fällen mit pathologischen Pro- 
cessen zu thun haben, ist kaum zweifelhaft; der Grad und die 
Ausbreitung der Körnung einerseits, die erkennbare Schädliehkeit 
bei den Meningitisfällen andererseits machen diese Annahme 
höchst wahrscheinlich. Es reihen sich somit diese Wurzeldegene- 
rationen jenen an, die man auch bei Erwachsenen im Verlaufe 
schwerer Krankheiten zu sehen Gelegenheit hat und bilden daher 
nicht gerade einen unerwarteten Befund. 

Fassen wir nun die Verhältnisse an den hinteren Wurzeln 
bei unseren Kinderrückenmarken zusammen, so erhalten wir 
unter 140 Fällen 25 nur auf die eintretenden Wurzeln be- 
schränkte, 23 geringe und 13 deutliche Veränderungen. 

Beinahe die Hälfte der Rückenmarke (61) zeigen demnach 
Koérnungen in den hinteren Wurzeln. Wir haben aber berechtigten 
Zweifel, ob wir es bei der erst erwähnten Gruppe nicht mit 
arteficiellen Producten zu thun haben und wir finden, dass in den 
anderen Fällen die Veränderungen an den sensiblen Wurzeln —- 
von vereinzelten Ausnahmen abgesehen — hinter denjenigen an 
den motorischen Wurzeln zurücktreten. 

Es hatte uns dieser Umstand veranlasst, in der vorläufigen 
Mittheilung über diesen Gegenstand auf die Befunde an den hinteren 
Wurzeln nicht weiter einzugehen und dieselben gegenüber den 
Vorderwurzelerkrankungen als zu selten und zu wenig gleich- 
inässig zu bezeichnen, als dass wir denselben grosse Bedeutung 
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zuschreiben wollten. Dem gegenüber weist Thiemich darauf hin, 
dass in seinen Fällen auch die hinteren Wurzeln oft beträcht- 
liche Degeneration aufwiesen, wenn sie auch niemals so aus- 
schliesslich auf diese beschränkt angetroffen wird, wie dies bei 
den vorderen Wurzeln nicht selten ist. 

Meine vorliegenden ausführlichen Untersuchungen bestätigen 
allerdings die Häufigkeit von Körnungen in den hinteren Wurzeln. 
Nach wie vor muss ich aber die Bedentung dieser Hinterwurzel- 
affectionen gegenüber jenen in den vorderen Wurzeln bintan- 
stellen. 

Ausgeprägte Degenerationen der sensiblen Wurzeln haben 
wir, die local bedingten Meningitisbefunde ausgeschlossen, doch 
nur in wenigen Fällen constatiren können und konnten darin 
nur eine Bestätigung von Angaben erblicken, die uns beim 
Rückenmarke kachektischer Erwachsener bereits recht ge- 
läufig waren. 

Auffallend und neu waren uns hingeren die so überaus 
häufigen Körnungen in den motorischen Wurzeln, suwie im 
Accessorius und den von den Clarke’schen Säulen zum Seiten- 
strange ziehenden Fasern und wir glauben wohl. dass wir 
gegenüber diesen Befunden jene in den hinteren Wurzeln ver- 
nachlässigen können. 

Ziehen wir aus all diesen Ueberlegungen einen vergleichen- 
den Schluss zwischen den Degenerationen der vorderen und 
hinteren Rückenmarkswurzeln, so können wir wohl behaupten, 
dass die Alterationen der sensiblen Wurzeln ebenso 
wie bei Erwachsenen ein gelegentliches Vorkommen 
bei bestimmten Krankheiten darstellen. dass aber in 
der Häufigkeit von Veränderungen der motorischen 
Wurzelfasern der charakteristische Säuglinesbefund 
gelegen sei. 


4. Weisse Rückenmarkssubstanz. 


Feine, schwarzgefärbte Körnchen kann man nicht selten 
mit stärkeren Vergrisserungen im Marchi-Präparate verstreut 
auffinden. So lange dieselben spärlich und nicht an bestimmte 
Fasersysteme gebunden waren, hielten wir uns nicht für be- 
rechtigt, darin einen berücksichtigenswerthen Befund zu erblicken. 


74 Dr. Julius Zappert. Ueber Wurzel- und Zellenveränderunzen 


In anderen Fällen sahen wir die Sehollen viel erob- 
körniger, mit schwachen Vergrösserungen erkennbar, gleichfalls 
über die ganze weisse Substanz vertheilt. Hier war die 
Entscheidung schon schwerer, ob wir solchen Befunden die 
Bedeutung dittuser Riickenmarksschidigungen zuschreiben oder 
in ihnen technische oder postmortale Erzeugnisse erblieken sollen. 
So täuschen überfärbte Präparate manchmal Körnungen vor 
und bei einem stark faulen Kaninchenrückenmark konnte 
dureh reichlich vorhandene dunkle Schollen leicht der Eindruck 
ausgebreiteter Degenerationen erweckt werden. 

In einer weiteren Gruppe von Fällen und diese sind es, 
welche uns eigentlich interessiren, erscheint die Körnung auf 
bestimmte Partien beschränkt und gewinnt dadurch Be- 
ziehung zu besonderen Fasersystemen. 

Solche Degenerationen fanden sich in unseren Fällen 
manchmal als interessanter Nebenbefund, «dessen Erklärung in 
anderweitigen Erkrankungen des Centralnervensystems zu 
suchen war. So zeigten sich in einem Falle von Ponstumor die 
Pyramidenbahnen degenerirt,®) in einem anderen Falle mit 
einem Tuberkelknötchen in den Hintersträngen fand sich eine 
hübsche aufsteigende Degeneration in denselben, in einem weiteren 
Präparate erinnerte eine schwarze Körnung im Hinterstrang an 
das Schultze’sche Komma, während in einem anderen Rücken- 
marke an der Stelle des sogenannten Löwenthal’schen Bündeis 
grobe schwarze Schollen angetroffen wurden. 

Alle diese Degenerationen, so interessant sie den einzelnen 
Fall gestalten mögen, haben für uns als zufällige Befunde nur 
nebensächliche Bedeutung. 

Hingegen besitzen andere beobachtete Degenerationen eine 
directe Beziehung zu den vorhandenen Wurzelerkrankungen. 

Hierher gehört z. B. die in der Kleinhirnseitenstrangbahn 
hie und da vorgefundene Anhäufung von schwarzen Körnchen, 
die freilich, wie schon oben bemerkt, selten über die Höhe der 
erkrankten Ausläufer der Clarke’schen Säulen emporstiegen. 

In Analogie mit den Wurzelerkrankungen ist das öftere 
Vorkommen von spärlichen Degenerationsschollen in der vor- 


*) Der Fall wurde wegen Abblassung der Präparate nachträglich aus der 
Tabelle ausgeschieden. 
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deren Commissur zu stellen, das wir in der Tabelle nicht. 
eigens verzeichnet haben. 

Besondere Beachtung widmeten wir den Veränderungen an 
den Hintersträngen. 

Die Anhäufung schwarzer Körner in den Hintersträngen 
konnten wir recht häufig constatiren; ein Theil dieser Fälle 
gehört wohl in jene Gruppe zweifelhafter Befunde, deren 
Zugehörigkeit zu Degenerationen unsicher erscheint. Die Melir- 
zahl der Fälle aber dürfte wahre Degeneration darstellen, da 
sie meist mit Veränderungen in den hinteren Wurzeln combinirt 
waren. In solchen Fällen war auch in der Regel nicht die 
ganze Fläche des Hinterstranges mit schwarzen Körnern bedeckt, 
sondern dieselben waren namentlich in der Wurzelzone und im 
Burdach’schen Strange angeordnet. Freilich handelt es sich 
hierbei nicht um deutlich aufsteigende Bahner, sondern um mehr 
dittuse Körnungen entsprechend den über weite Partien sich 
erstreckenden, meist nur schwach ausgeprägten Degenerationen 
der hinteren Wurzeln. 

Eine erhebliche Intensität erreichten diese Körnungen 
innerhalb der Hinterstränge niemals, wie denn überhaupt die 
Veränderungen in der weissen Substanz allenthalben hinter den 
Wurzeldegenerationen zurücktraten. 

Von den erwähnten Hinterstrangsveränderungen scharf zu 
trennen ist das Vorkommen von Fettkörnchenzellen in den 
Hintersträngen ganz jugendlicher Individuen. Ich habe dieselben 
bereits in meiner ersten Publication erwähnt und bemerkt, 
dass dieselben „als normaler Befund keiner weiteren Beschrei- 
bung bedürfen”. Gegen diese Aeusserung wendet sich Thiemich. 
Indem er zu beweisen sucht, dass den Befunden einer starken 
Körnung der weissen Substanz beim Neugeborenen „eine mehr 
als nebensächliche pathologische Bedeutung zuzusprechen” ist, 
macht er keinen Unterschied zwischen den ` schwarzen Schollen 
der Marchi-Degeneration und den Fettkörnchenzellen. 

Und doch bietet bereits das mikroskopische Bild charak- 
teristische Verschiedenheiten. 

Im Gegensatz zu den amorphen, tiefschwarzen Schollen 
der Marchi-Degeneration, welche sich regellos in den Nerven- 
fasern zerstreut vorfinden, haben wir es bei den Fettkörnchen- 
zellen mit geformtem Gebilde zu thun, mit rundlich oder 
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sternförmigen Zellen. die oft völlig mit schwarzen Tröpfchen aus- 
gefüllt sind, manchmal aber noch einen Rest von Zellsubstanz frei 
lassen... Diese Zellen sind nicht in die Nervenfasern, sondern 
zwischen denselben eingestreut. Es gelingt. diese Zellen auch mit 
anderen Färbemethoden als solche zu erkennen, während die 
Degenerationsschollen der Marchi-Methode mit anderen Farhe- 
mitteln unkenntlich bleiben. Wir haben es also hier mit Zell- 
elementen zu thun, die schon histologisch von den Degenerations- 
producten der Nervenfaser sich unterscheiden und deshalb mit 
den sonstigen schwarzen Körnern der Marchi-Methode nicht 
verwechselt werden können. 

Vjel wichtiger erscheint uns aber noch ein zweiter für die 
Fettkörnchenzellen charakteristischer Umstand. Das ist die 
bestimmte Anordnung derselben in den in der Mark- 
bildung zurückgebliebenen Antheilen der Hinterstränge. 

Wenn man Gelegenheit hat, Rückenmarke von Neugeborenen 
in grosser Menge zu untersuchen, überzeugt man sich leicht 
dass die verbreitete Annahme, die Markscheidenbillung sei bis 
auf die Pyramidenstränge vollendet, eine nicht ganz zutreffende 
ist. Man sieht auch bei kräftigen, ausgetragenen Kindern fast 
immer Unterschiede in der Markentwickelung der Hinterstränge 
indem die Goll’schen Stränge und das hintere äussere Feld sich 
durch hellere Färbung von den Burdach’schen Bündeln ai 
heben. Gelungene Marchi-Präparate gehen ganz geeignete 
Bilder zum Studium dieser Verhältnisse. Noch deutlicher ist 
natürlich dieser Unterschied bei Frühgeburten oder schwäch- 
lichen Neugeborenen, wie sie ja meist Gegenstand pathologisch- 
anatomischer Untersuchung sind. 

Wir haben nun die Fettkörnchenzellen nur in solchen 
Rückenmarken gefunden, bei denen die Ditferenz in 
der Markscheidenbildung zwischen Goll’schem und Bur- 
dach’schem Strang noch stark ausgesprochen erscheint. 
In diesen Präparaten waren fast immer nur die in der 
Entwickelung zurückgebliebenen Antheile der Hinter- 
stränge Sitz der Fettkörnchenzellen. 

Das Vorkommen dieser Zellen beschränkte sich auf Früh- 
geburten, einige Stunden, höchstens 1 Tag alte Kinder; nur 
ganz vereinzelt notirten wir bei einem 4 Wochen alten Säugling 
mit Darmkatarrh und einer sechswöchentlichen Fritheeburt 
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ähnliche Befunde; leider fehlen uns nähere Daten über das 
Entwickelungsstadium des erstgenannten Falles. 

Dass wir aber auch in den erwähnten früheren Alters- 
perioden nicht regelmässig auf die Fettkörnchenzellen stossen, 
ergibt deren Zusammenhang mit dem Entwickelungsstadium 
des Rückenmarkes, das ja bei gleichalterigen Kindern kein 
gleiches zu sein braucht. Deswegen sehen wir bei den jüngsten 
Kindern unserer Tabelle die Fettkörnchenansammlung auch nicht 
als regelmässiges Vorkommen; ob das Fehlen derselben bei 
3 Föten vor dem 10. Lunarmonate ein zufälliger oder gesetz- 
mässiger Befund ist, müssen wir dahingestellt sein lassen. 

Es scheint wohl, dass auch die Tabellen von Jastrowitz,*) 
dessen Untersuchungen über die Fettkörnchenzellen im kind- 
lichen Centralnervensystem «heute noch volle Giltigkeit bean- 
spruchen,**) in gleicher Weise gedeutet werden können, wie die 
obigen Befunde. Er konnte bei 31 Rückenmarken von Kindern 
der 28. intrauterinen bis zur 1. extrauterinen Woche 11 mal Fett- 
körnchen finden ; von den restlichen 20 betrafen 18 ausgetragene 
Neugeborene. Von 9 Rückenmarken, welche Kindern von der er- 
sten Woche bis zum 5. Monat angehörten, erwiesen sich 8 frei, 
und nur eines (6 Wochen altes Kind mit Darmkatarrh, Atrophie, 
Lungenverdichtung) hatte Körnchenzellen in den Hintersträngen 
des Rückenmarkes. 

Es drängt sich also auch in diesen Fällen — bis auf eine 
Ausnahme — das Vorkommen von Fettzellen auf die’ letzte 
Embryonalzeit und ersten Lebenstage zusammen, verschont aber 
die „ausgetragenen” Neugeborenen, das sind zweifellos jene, bei 
denen die Hinterstränge bereits weit in der Entwickelung fort- 
geschritten sind. 

Die Bevorzugung der Hinterstränge bei der Fettkörnchen- 
ansammlung geht auch aus Jastrowitz’s Befunden hervor, wenn 
auch ihre Beziehung zu den in der Entwickelung zurückgebliebenen 
Partien derselben nicht ausgesprochen wird. In der Deutung 


*) Jastrowitz, Eucephalitis und Myelitis in der ersten Kindheit. Arch. 
für Psych. II u. III 1870. 

**) Siehe neuere Literaturangaben über die Fettkörnehenzellen bei R. Fisch], 
Zur Kenntnis der Eueephalitis beim Säugling. Jahrb. f. Kinderheilk., Bd. XLIX, 
H. 1, 1899. 
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seiner Befunde ist Jastrowitz allerdings recht vorsichtig, da 
er ja in erster Linie gegen Virchow’s Meinung, dass diese Fett- 
elemente Entzündungszeichen darstellen, zu kämpfen hat. Er 
erklärt aber ausdrücklich, dass dem Vorkommen von Fett- 
körnchenzellen innerhalb früher Altersstufen eine „gewisse 
physiologische Breite” zuzuschreiben ist und dass die Hinter- 
stränge wegen ihrer späten Entwickelung, ihres schnellen Wachs- 
thums und ihrer grossen räumlichen Ausdehnung einen geeig- 
neteren Ort für die Anhäufung der Körnchenzellen abgeben als die 
Pyramidenbahnen, die meist freı von denselben sind. 

Aus diesen Untersuchungen und meinen eigenen Befunden 
geht unzweifelhaft hervor, dass die Fettkörnchenzellen hier mit 
Degenerationen nichts zu thun haben. Sie stehen höchst wahr- 
scheinlich in Beziehung zur Entwickelung der Hinterstränge und 
es bleibt nur zweifelhaft, ob sie in gewissen Stadien der 
Hinterstrangsbildung regelmässig erscheinen oder ob 
sie uns nur deshalb in solchen Rückenmarken entgegen- 
treten, weil die Markscheidenentwickelung durch die 
zum Tode führende Krankheit gelitten hat. 

Die Grenze der „physiologischen Breite” oder, wie ich 
mich ın meiner ersten Mittheilung vielleicht zu wenig präcis 
ausgedrückt habe, des normalen" Vorkommens der Fettkörnchen 
bei sich entwickelnden Rückenmarken abzustecken, muss weiteren 
Untersuchungen überlassen bleiben. 

Die Trennung der Fettzellen von Degenerations- 
producten darf aber in Marchi-Präparaten fötaler und 
frühgeborener Kinderrückenmarke nicht ausser Acht 
gelassen werden. 


5. Medulla oblongata. 


Wenn wir auch bei unseren Untersuchungen das Haupt- 
augenmerk auf die Rückenmarksverhältnisse gelegt haben, so 
schien es doch von Interesse, in einigen Fällen das verlängerte 
Mark anzusehen und an Marchi-Präparaten zu studiren. Es 
handelte sich hierbei nicht um eine exacte Durchforschung der 
Medulla und es wurde daher auch auf die besonders bei Marchi- 
Präparaten mühsame Anfertigung von Serienschnitten verzichtet. 
In einigen Fällen standen nns auch nur so unvollständige Stücke 
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des verlängerten Markes zur Verfügung, dass nicht alle Hirn- 
nervenwurzeln zur Ansicht gelangten; zur Vermeidung von 
Missverständnissen haben wir in nachstehender Tabelle die 
nicht gesehenen Nerven mit „tellt“ bezeichnet. (Tabelle I s. am 
Schluss der Arbeit). 

Aus der vorstehenden Zusammenstellung ergibt sich, dass 
auch einzelne Hirnnervenwurzelu in gleicher Weise verändert 
sind wie die vorderen Rückenmarkswurzeln. Besonders deut- 
lich tritt diese Veränderung im Nervus abducens und im Oculo- 
motorius entgegen, ebenso ist sie im Trochlearis, Facialis 
und in der motorischen Trigeminuswurzel meist gut ausge- 
prägt: im Hypoglossus findet sich gewöhnlich nur eine geringe 
Körnung. der Vagus ist fast immer, der sensible Trige- 
minus stets frei von irgend welchen Degenerationsschollen. Im 
Acusticus konnten wohl hie und da schwarze Tröpfchen ge- 
funden werden, doch waren dieselben mehr in den extra- 
medullären Antheilen des Nerven angehäuft als in dessen 
centralen Partien, so dass die Möglichkeit von Kunstproducten 
nach Art der Schollen in den hinteren Rückenmarkswurzeln 
nicht ausgeschlossen erscheint. Auffallend war die häufige Kör- 
nung der cerebralen Trigeminuswurzel, während die 
spinale Wurzel dieses Nerven sich immer frei von irgend 
welchen Veränderungen erwies. Von sonstigen Körnungen konnten 
nur zweimal solche in der Schleifeukreuzung, sowie vereinzelt 
in den Strickkörpern aufgefunden werden. 

Die Intensität der Veränderungen ist bei den verschie- 
denen Fällen wechselnd ; doch zeigten sich die stärkstbetroffenen 
Nerven VI und III nur in einem Falle völlig intact. Meist 
heben sich die Schollen in den befallenen Wurzeln durch ihre 
Grobkörnigkeit und Dichtigkeit scharf von dem unveränderten 
Nachbargewebe ab und sind auch in die feinsten Ursprungs- 
fasern hinein zu verfolgen; manche anatomische Details, z. B. 
die funtaineartige Kreuzung der entspringenden Oculomotorius- 
fasern werden dadurch recht kenntlich gemacht. 

Aus der vorstehenden Beschreibung ergibt sich also die That- 
sache, dass auch im verlängerten Marke ebenso wie im Rücken- 
marke einzelne Nervenwurzeln Degenerationsschollen aufweisen. 
Die Analogie wird aber noch viel frappanter, wenn wir genauer zu- 
sehen, welche Hirnnerven von der Veränderung betroffen sind. Wir 
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finden da, dass der Oculomotorius, Trochlearis, motorische Trige- 
minus, Abducens, Facialis und Hypoglossus hauptsächlich den 
Sitz der Körnungen darstellen, dass es alse, wenn wir noch 
den früher besprochenen Accessorius hinzu rechnen, vorwiegend 
die motorischen Hirnnervenwurzeln sind, welche von 
den Alterationen betroffen werden. 

Der Vagus enthält entsprechend seiner vorwiegend sensiblen 
Natur nur wenige schwarze Körner, der Acusticus (s.0.) und sen- 
sible Trigeminus sind anscheinend frei von denselben: auch den 
Sehnerven konnte ich in einem Falle untersuchen und dessen 
Intactheit constatiren. Die Körnung in der cerebralen Trigeminus- 
wurzel lässt sich gleichfalls mit deren vermuthlich centrifugalen 
Leitungsrichtung in Beziehung bringen. 

Es sind also in der Medulla die motorischen. re- 
spective im Centrum entspringenden Fasern in gleicher 
Weise Veränderungen ausgesetzt wie die motorischen 
Rückenmarkswurzeln. Die Wurzelveriindernngen im ver- 
längerten Marke und im Rückenmarke sind demnach zweifellos 
auf derselben Grundlage aufgebaut und wir können im Folgenden, 
wenn wir versuchen werden die Befunde zu erklären, beiderlei 
Processe identifieiren. 


6. Zusammenfassung und Deutung der Befunde an Marchi- 
Präparaten. 


Das Ergebnis vorliegender, mittelst der Marchi-Methode an- 
gestellter Untersuchungen am kindlichen Rückenmarke und der 
Medulla oblongata lässt sich folgendermassen zusammenfassen: 

Unter den schwarzen Körnungen, die man gelegent- 
lich an Marchi-Präparaten findet, sind beim Saugling 
namentlich diejenigen in der Vorderwurzel des Rücken- 
markes und der motorischen Hirnnerven dureh die Hän- 
figkeit ihres Vorkommens, durch das Auftreten in sonst 
völlig freien Präparaten, durch ihre wechselnde Inten- 
sität bemerkenswerth. 

Seltener. schwächer und einförmiger sind die Veränderungen 
der hinteren Wurzeln und der weissen Rückenmarkssulstanz. 
Präparate, in welchen die Körnungen in der vorderen Wurzel 
die einzige wahrnehmbare Veränderung darstellen, sind die 
häufigeren. 
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Wie sollen wir nun die vorliegenden Veränderungen er- 
klären? Haben wir es mit zufälligen, etwa durch die Präparations- 
methode bedingten Befunden oder haben wir es mit Degenera- 
tionen zu thun? 

Dass Fehler in der Methode nicht die Ursache der 
Veränderung sein können, wollen wir nur kurz erwähnen. 
Eine grosse Reihe von Controlpräparaten nach verschieden langer 
Härtungsdauer ergab stets dieselben Resultate. Vielleicht er- 
fahren Befunde an Marchi-Präparaten eine Aenderung, wenn die 
Rückenmarke längere Zeit in Müller-Formol gelegen sind. Ich 
habe, darauf aufmerksam gemacht, diesen Fehler vermieden und 
in der verschwindenden Zahl von Fällen, bei welchen die Ver- 
härtung in Müller-Formol sich etwas länger hinzog, glaube ich 
eher, dass dadurch positive Befunde in weniger deutliche um- 
gewandelt, als dass Degenerationen vorgetäuscht wurden. 

Dass die Veränderungen der vorderen Wurzeln ebenso wie 
solche an den Hinterwurzeln durch Zerrung bei der Ent- 
nahme des Rückenmarkes entstanden seien, scheint mir 
gleichfalls im höchsten Grade unwahrscheinlich. Dagegen sprechen 
das Befallensein feinster intraspinaler Fasern, das Fehlen 
eigentlicher Quetschungsproducte wie in den hinteren Wurzeln, 
das Freibleiben der einer Zerrung am meisten exponirten Aus- 
trittsstellen der Vorderwurzel, die wechselnde Intensität und 
die isolirte Degeneration der ganzen motorischen Wurzel olıne 
irgend welche andere Körnchenbildung im Rückenmark. That- 
sächlich hat niemand, der die Präparate gesehen, einer solchen 
Vermuthung Ausdruck verliehen und sie ist hier nur der Voll- 
ständigkeit wegen erwähnt. 

Ebenso sind postmortale Veränderungen sicher aus- 
zuschliessen. Ich hatte zwar nicht das Glück, wie Thiemich, 
die Rückenmarke schon einige Stunden post mortem zu erhalten, 
aber die Präparate wiesen niemals anderweitige postmortale 
ürscheinungen auf und wir sind ja auch sonst gewöhnt, ein 
Centralnervensystem, das selbst 8 bis 10 Stunden nach dem Tode 
entnommen wird, für die mikroskopische Untersuchung als 
geeignet zu betrachten. Uebrigens würde auch die Beziehung 
der Veränderungen zu bestimmten Wurzelpartien mit post- 
mortalen Schädigungen kaum vereinbar erscheinen. Es sei noch 
besonders hervorgehoben, dass gerade einige gerichtlich obdueirte 
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Kinder, deren Rückenmark mir Herr Professor Dr. Haberda 
freundlichst zur Verfügung stellte, meist geringfügige Wurzel- 
veränderungen aufwiesen, während postmortale Erscheinungen 
an diesen, gewöhnlich spät obducirten Leichen nicht zu fehlen 
pflegen. 

Von grösserer Bedeutung ist die Auffassung, dass die vor- 
liegenden Veränderungen ein Sympton der Entwickelung in 
den Vorderwurzeln bilden, olıne mit Degeneration etwas zu thun 
zu haben. 

Diese Anschauung gewinnt dadurch an Wichtigkeit, dass 
C. Mayer allerdings nur andeutungsweise derselben Ausdruck 
verliehen hat. (Siehe oben S. 60). Genaueres Studium dieser 
Frage, wie es mir an grösserem, sorgfältig untersuchtem Mate- 
riale möglich gewesen, lässt aber auch diese Annahme nicht 
als stichhältig erscheinen. Wohl ist es sicher, dass die Vorder- 
wurzeldegenerationen gerade dem frühen Kindesalter eigen- 
thümlıch sind; eine regelmässige Beziehung bestimmter Alters- 
stufen zu den Veränderungen ist aber durchaus nicht vorhanden. 
Wir finden gelegentlich bei gleichalterigen Individuen alle 
Schwankungen zwischen negativen bis zu stark ausgeprägten 
Wurzelbefunden, wir sehen intra partum verstorbene Neugeborene 
frei von Wurzelläsionen, die wir bei zweijährigen Kindern nach- 
weisen können — kurz, es fehlt eine jede Gesetzmässigkeit, die 
bei Entwickelungsbefunden angenommen werden müsste. Dieser 
Mangel an Uebereinstimmung bezieht sich nicht nur auf das 
Alter der Kinder, sondern auch auf die Entwickelung des Rücken- 
marks, dessen mehr oder weniger fortgeschrittene Markscheiden- 
bildung in keine Relation zu den Wurzelverinderungen zu 
bringen ist. Es müsste ferner auch überraschen, dass gerade die vor- 
deren und hinteren Wurzeln Zeichen von Entwickelungsvorgängen 
darbieten, da ja gerade diese Fasern sehr früh ihre volle Reife 
erlangen. Endlich hindert uns auch der Unterschied zwischen 
den thatsächlich mit der Entwickelung zusammenhängenden Fett- 
körnchenzellen der Hinterstränge und den Degenerationsschollen 
in den Wurzelfasern, diese beiden Gebilde in ihrer Bedeutung 
zu identificiren. 

Nach dem Vorstehenden glauben wir also auch die Entwicke- 
lungshypothese C. Mayers abweisen zu dürfen und haben schliess- 
lich nur noch zwischen zwei Auffassungen zu entscheiden: Ent- 
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weder gehören die Wurzelveränderungen in den Bereich 
der normalerweise im Marchi-Präparate sich vorfin- 
denden „Verunreinigungen” oder sie sind der Ausdruck 
von Degenerationen. 

Dass sich in Marchi-Präparaten eines functionell nicht er- 
krankten Centralnervensystems schwarz gefärbte Tröpfchen vor- 
finden, ist eine bekannte Thatsache. Zum Theile hat man es hierbei 
mit Kunstproducten zu thun (z. B. hintere Wurzeln), zum Theile 
handelt es sich um nicht erklärbare Körnungen, die man als 
»Verunreinigungen” nicht weiter beachtete. 

Dass solche feıne Körnchen thatsächlich ein regelmässiger 
Begleiter der Marchi-Methode sind, davon kann man sich an 
Rückenmarken von gesunden Thieren, die rasch getödtet wurden, 
leicht überzeugen. Vom Menschen sind ähnliche Befunde schwerer 
erhältlich, doch hatte ich Gelegenheit, ein von Prof. Ober- 
steiner*) angefertigtes Marchi-Präparat eines Hingerichteten 
zu sehen, in welchem reichliche schwarzgefärbte Körnchen 
zwischen den Nervenfasern verstreut waren. Solche Befunde 
entsprechen also sicher völlig normalen Verhältnissen. 

Zweifelhafter werden aber schon Bilder, die man nach 
länger dauernden Krankheiten hie und da im Nervensystem 
zu finden Gelegenheit hat. Man sieht dann — es sei hier nur das 
Rückenmark besprochen — die ganze Marksubstanz mit schwarzen 
Schollen bedeckt, so dassman den Eindruck gewinnt, dass es sich in 
diesen Fällen doch um mehr als um die normale Körnchenbildung 
im Marchi-Präparat handle. Namentlich bei einigen Thierversuchen, 
die ich gleich näher besprechen werde, war dieses Verhalten 
recht auffallend. Die Entscheidung, ob solchen Befunden irgend 
eine pathologische Bedeutung zukommt, ist natürlich schwer zu 
fällen. Selbst wenn dies der Fall wäre, könnten wir darin nichts 
anderes als eine nutritive Störung erblicken, die mit functio- 
nellen Leistungen in keinem Zusammenhange zu stehen 
braucht. 

Einen Schritt weiter führen uns nun die Befunde, wie wir 
sie bei den Kinderrückenmarken so häufig zu sehen Gelegenheit 
haben. Hier ist es — einzelne Ausnahmen abgesehen — nicht 


*) Obersteiner, Die Bedeutung einiger neueren Untersuehungsmethoden. 
Arbeiten aus dem Institute fiir Anatomie und Physiologie des Centralnervensystems 
1892, Heft I. Deuticke, S. 135. 
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die gesammte Marksubstanz, die sich mit dunklen Schollen be- 
deckt zeigt, sondern die letzteren sind an die vorderen und 
hinteren Wurzeln gebunden, ja in der Mehrzahl der Fäll nur 
in den Vorderwurzeln aufzufinden. Wir haben es also hier nicht 
mit einer diffusen, sondern mit einer electiven Körnung im 
Marchi-Präparate zu thun, die oft feinste Fasern des betroffenen 
Systems in Mitleidenschaft zieht, während die groben Bündel 
benachbarter Nervenstränge unversehrt erscheinen. Dazu kommt, 
dass die Körnungen viel deutlicher, stärker sind als die feinen 
Tröpfehen an normalen Marchi-Schnitten und dass wir innerhalb 
desselben Fasersystems alle Grade von völlig negativen Be- 
funden bis zu deutlich ausgeprägten Veränderuugen auffinden 
können. 

Diese Befunde lassen sich nicht mehr wie die unregel- 
mässig verstreuten Körnchen des Marchi-Präparates als „Verun- 
reinigungen” beiseite schieben. Sie beanspruchen zum mindesten, 
dass man sie von sonstigen Körnungen normaler Marchi-Prä- 
parate trennt und sich die Frage nach ihrer Bedeutung, nach 
ihrem Vorkommen vorlegt. 

Lassen wir aber die Sonderstellung dieser an bestimmte 
Wurzeln gebundenen Körnungen — auch wenn sie nur gering 
ausgeprägt sind — gelten, so ist damit die Antwort auf die oben 
gestellte Frage nach der Bedeutung derselben bereits gegeben. Wir 
können sie nicht anders auffassen, wie als (nutritive) 
Störungen innerhalb der betreffenden Wurzelgebiete, 
d.h.als Degenerationen, die freilich noch durchaus nicht 
immer eine pathologische Bedeutung zu haben brauchen. 
Mit dieser Auffassung schliessen wir uns vollständig der oben 
erwähnten Arbeit Kirchgasser’s an, welcher in der Grobkörnig- 
keit der schwarzen Schollen, in deren Anordnung in bestimmten 
Fasersystemen, sowie in ihrem Sitze innerhalb der Markscheiden 
Bedingungen erblickt, deren Zusammentreffen ihn zur Annalıme 
von beginnenden Degenerationen berechtigt. Er hat es bei 
seinen Rückenmarksuntersuchungen kachektischer Individuen 
anscheinend mit ähnlichen Wurzelveränderungen zu thun, wie 
ich bei den als geringgradig bezeichneten Befunden des Säug- 
lingsmarkes und kommt gleichfalls zu dem Schlusse, darin be- 
ginnende Degerationen der vorderen Wurzeln erblicken zu 
müssen. 
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Haben wir uns nun entschieden, in den Wurzelveränderungen 
degenerative Processe anzunehmen, so stehen wir vor der weiteren 
Frage, ob es sich hierbei um krankhafte Zustände handelt, oder 
ob derartige Erscheinungen auch bei gesunden Individuen 
vorkommen können. Die Entscheidung darüber ist schwerer, 
als es den Anschein haben mag, da ja die Wurzeldegenerationen 
möglicherweise so feine Reactionen auf pathologische Allge- 
meinzustände darstellen, dass eine jede zum Tode führende 
Krankheit dieselben zu beeinflussen im Stande ist. Wir haben 
daher vorerst versucht, an rasch getödteten Thieren darüber 
Klarheit zu gewinnen, ob Veränderungen der vorderen Wurzeln, 
die uns hier in erster Linie interessiren, ohne vorangegangene 
Krankheit aufzufinden seien. 

Zu diesem Zwecke haben wir an mehr als 50 Thieren 
‚Untersuchungen angestellt, indem wir dieselben theils aus voller 
Gesundheit, theils mehrere Tage nach Injection tödtlicher Bak- 
teriengifte umbrachten. 

Indem die Resultate hier in den Hauptzügen wiedergegeben 
werden sollen, sei darauf hingewiesen, dass wir von der Auf- 
zeichnung der ganz feinen, verstreuten Tröpfchen im Marchi- 
Präparate abgesehen und nur gröbere oder an bestimmte Faser- 
systeme gebundene Schollen berücksichtigt haben. BeiKaninchen 
und Meerschweinchen fanden wir am gesunden Thiere den 
Rückenmarksquerschnitt stets frei von irgend welchen gröberen 
Körnungen; auch wenn die Thiere wenige Stunden oder einen 
bis zwei Tage nach Bakterieneinspritzungen zugrunde gegangen 
waren, zeigten sich keine Degenerationsschollen in den mark- 
haltigen Fasern. Bei Thieren, die 6, 8 Tage und länger nach 
der Vergiftung am Leben geblieben, waren die Befunde wech- 
selnd. Ein Theil erwies sich gleichfalls als negativ, ein anderer 
wies ausgebreitete Körnungen im Rückenmarksquerschnitt auf, 
die wohl auch die Vorderwurzeln einbegriffen, jedoch nicht aus- 
schliesslich auf dieselben beschränkt waren. Körnungen in den 
vorderen Wurzeln gehören also nicht zum normalen Bilde des 
Kaninchen- und Meerschweinchenrückenmarkes; es scheint bei 
diesen Thieren auch bei krankhaften Zuständen die Neigung zu 
isolirten Wurzeldegenerationen nicht gross zu sein; allerdings 
bedürfte es zur Entscheidung dieser Frage noch weiterer 
Prüfung mit verschiedenen Giften und länger kranken Thieren. 
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Dass aber diffuse grobe Körnungen gerade nur bei krank- 
gewesenen Thieren auftraten, entbehrt sicherlich nicht eines 
gewissen Interesses.*) 

Von zwei jungen Hunden starb einer 2'%, der andere 
3 Tage nach intraperitonealer Injection von Septicacmieculturen; 
in beiden Fällen waren die Riickenmarkswurzeln intact; bei 
einem konnte ich mich an einem Stticke der Medulla oblongata 
auch von der Unversehrtheit des Abducens und Facialis überzeugen. 

Zwei jugendliche Affen, deren Centralnervensystem mir 
Herr Docent Dr. Biedl freundlichst überlies, waren einen Tag 
nach eingreifenden Operationen gestorben; es bestand bei beiden 
eine feine Körnung der weissen Substanz ohne besondere Bevor- 
zugung der motorischen Wurzeln. 

Bei fünf Katzen, von denen eine gesund gewesen, die an- 
deren nach Injection von Bakterienculturen gestorben waren, 
ergaben sich folgende Befunde: 

1. Katze, normal, keinerlei Körnungen in den Vorderwur- 
zeln, nur hie und da vereinzelte schwarze Schollen. 

2. Katze, gestorben 4 Tage nach der Injection, geringe 
Vorderwurzelkörnung, diffuse Körnung der weissen Substanz. 

3. Katze, gestorben 8 Tage nach der Injection, deutliche 
Vorderwurzelkörnung, diffuse Körnung der weissen Substanz. 

4. Katze, gestorben 14 Tage nach der Injection, geringe 
Vorderwurzelkörnung, diffuse Körnung der weissen Substanz. 

5. Katze, gestorben 24 Tage nach der Injection, deutliche 
Vorderwurzelkörnung, keine Körnung der weissen Substanz. 

ca ist hier jedenfalls das Fehlen von Vorderwurzelver- 
änderungen bei dem gesunden Thier und das isolirte Vorkommen 
von solchen bei dem am längsten erkrankt gewesenen auffallend. 
Doch bedürfte es einer grösseren gleichlautenden Versuchsreihe, 
um aus diesem Verhalten irgend welche Schlüsse ziehen zu können 

Wenn wir in den vorstehenden Thierversuchen auch bei 
völlig gesunden Thieren niemals isolirte Wurzelerkrankungen 
gefunden haben, so wollen wir in Rücksicht auf die Angaben 
anderer Autoren diese Befunde doch nicht verallgemeinern. 


*) In einer mir nach Abschluss dieser Untersuchungen bekannt gewordenen 
Arbeit erwähnt Massaut das Vorkommen schwarzer Schollen im Oculomotorus 
und Trochlearis des normalen Kaninchens. (Experimenta'untersuchungen über den 
Verlauf der den Pupillarreflex vermittelnden Fasern. Archiv für Psychiatrie Bd. 28.) 
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Cassierer wies bei einem gesunden Schafe, Flatau bei nor- 
malen Katzen und Hunden geringe Körnungen in den vorderen 
Rückenmarkswurzeln nach und beide warnen davor, darin patlıo- 
logische Degenerationen erblicken zu wollen. 

Aus den Thierbefunden können wir also nur folgern, dass 
auch bei Thieren eine isolirte Vorderwurzelveränderung 
im Rückenmarke vorkommt, die möglicherweise bereits 
beim ganz gesunden, sicherlich beim erkrankten Indi- 
viduum uns entgegentritt. 

Wie liegen nun die Verhältnisse beim Menschen? 

‘In dem oben erwähnten Controlpräparate eines gesunden 
Erwachsenen waren wohl schwarze Tröpfchen über den 
Rückenmarksquerschnitt verstreut, die vorderen Wurzeln zeigten 
sich jedoch völlig frei. 

Rückenmarksuntersuchungen von Erwachsenen, die an 
infectiösen oder schwerkachektischen Zuständen gestorben waren 
und keine nervösen Symptome dargeboten hatten, sind erst in 
letzter Zeit systematischer betrieben worden und haben nament- 
lich in den hinteren Wurzeln häufige Degenerationen ergeben. 
Hingegen liegen über Veränderungen in den vorderen Wurzeln nur 
recht spärliche Angaben vor (s. Kirchgasser) und wenn auch anzu- 
nehmen ist, dass sich solche bei genügender Aufmerksamkeit 
und bei Anwendung der Marchi-Methode öfter finden werden 
wie bisher, so kann man doch behaupten, dass sie weder einen 
häufigen, noch einen stark ausgeprägten Befund im Rückenmark 
des Erwachsenen darstellen. 

Eine sichere Entscheidung darüber zu fällen, ob beim 
völlig gesunden Kinde Körnungen in den vorderen Rücken- 
markswurzeln vorkommen können, sind wir aus dem vorliegen- 
den Material nur schwer im Stande, da uns auch bei den etwa 
hieher zu rechnenden Fällen von Geburtstraumen und plötzlichem 
Tod nicht so sichere anamnestische und pathologisch-anatomische 
Daten zur Verfügung standen, um eine jede anderweitige Krank- 
heit auszuschliessen. Immerhin ist der negative Befund bei einem 
15 Monate alten, durch einen Fremdkörper erstickten Kinde 
(Tab. I, Fall 127) erwähnenswerth.*) Ebenso verdient es Beachtung, 
dass unter 6 Fällen von intra partum, respective kurz danach 

*) Doch waren die Präparate in diesem Falle technisch nicht sehr ge- 
lungen, so dass derselbe nicht sicher erscheint. 
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an intrameningealer Blutung gestorbenen Neugeborenen (Fall 5 
bis 10) viermal negative und nur je einmal geringe, respective 
deutliche Degenerationsbefunde vorlagen. 

Auch sonst finden wir bei Kindern, die 1 bis 2 Tage nach 
der Geburt gestorben, häufiger negative oder geringgradige Wurzel- 
befunde als bei Kindern aus den nächstfolgenden Altersstufen. 

Wenn wir also aus diesen Befunden auch nicht mit Sicherheit 
schliessen können, dass beim gesunden Kinde Körnungen in den 
vorderen Wurzeln fehlen, jedenfalls beweisen sie und andere aus 
unserer Untersuchungsreihe, dass das Vorkommen von 
schwarzen Schollen in den vorderen Rückenmarks- 
wurzeln kein dem kindlichen Rückenmarke unbedingt 
eigenthümliches Verhalten ist und berechtigen uns zu der 
Annahme, dass dann, wenn die Wurzelläsionen uns in 
ausgeprägter Weise entgegentreten, bestimmte Gründe 
für das Zustandekommen derselben existiren müssen. 

Diese Ursachen können sowohl physiologischer als patlıo- 
logischer Natur sein. 

Ziehen wir vorerst jene Fälle in Betracht. bei welchen wir 
starke oder sehr deutliche Veränderungen in den Vorder- 
wurzeln aufzeichnen konnten. 

Wir haben es hier mit so dichten. groben Körnungen in 
den Wurzelfasern zu thun, wir sehen die Veränderungen der 
ganzen vorderen Wurzel, selbst der feinsten Reiserchen so 
scharf in dem Marchi-Präparat hervortreten, dass wir direct an 
jene Bilder erinnert werden, die bei artificieller oder entzünd- 
licher Nervenläsion mittelst der Marchi-Methode ersichtlich 
werden. Wollte man bei diesen ausgeprägten Veränderungen 
an der krankhaften Bedeutung derselben zweifeln, so dürfte 
man überhaupt der Schollenbildung im Marchi-Präparat keine 
Beziehung zur Nervendegeneration zuschreiben. Daran, dass es 
in diesen Fällen sich um pathologische Verhältnisse han- 
delt, scheint mir kaum ein Zweifel zu bestehen. Auf die Frage, 
ob dieselben die Bedeutung einer Degeneration oder 
einer Neuritis besitzen, wollen wir hier nicht weiter 
eingehen. Histologisch lässt sich ja, wenigstens mittelst 
der Marchi-Methode, zwischen diesen beiden Erkran- 
kungsformen kaum ein Unterschied feststellen und weit- 
gehende klinische Schlüsse wollen wir vorderhand ans 
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den erhaltenen Befunden nicht ziehen. Mit diesem Vor- 
behalte bezeichnen wir die Veränderungen im Folgenden mit dem 
weitergefassten Ausdruck der Degeneration, glauben allerdings 
auch, dass namentlich bei den schwächer ausgeprägten Wurzel- 
läsionen eine derartige Auffassung eher berechtigt ist, als die 
eines entzündlichen Processes. 

Hätten wir unsere Untersuchungen nur auf diese Fälle mit 
starker Degeneration beschränkt, so würden uns die Befunde 
völlig genügt haben, um sie als pathologische Veränderungen 
anzusprechen und erst die Stufenleiter, welche von diesen 
höchstgradigen bis zu ganz geringen Wurzelläsionen herabführt, 
konnte überhaupt den Anlass geben, die Werthigkeit dieser 
starken Degenerationen in Frage zu stellen. 

Dass wir diese ausgesprochenen Degenerationen als krank- 
haft auffassen können, wird noch dadurch bestätigt, dass wir 
dieselben nur bei schweren, anscheinend länger dauernden 
Krankheiten (Enterokatarrh, Sepsis, Pneumonie) aufgefunden 
haben, während wir sie bei rasch zum Tode führenden Zuständen 
(acute Bronchitis, Cholera infantum) vermissten. Auffallend ist 
allerdings, dass so hochgradige Wurzelerkrankungen ohne irgend- 
welche klinische Symptome verlaufen sein sollten. Es- fragt 
sich aber sehr, ob dieser Einwand auch wirklich den Thatsachen 
entspricht. Gerade ein Theil der Fälle mit den starken Wurzel- 
veränderungen bot in vivo eigenthümlich spastische Erschei- 
nungen dar, deren Besprechung wir uns für den Schluss dieser 
Arbeit vorbehalten. 

Eine ganz besondere Unterstützung unserer Auffassung von 
der pathologischen Bedeutung der hochgradigen Wurzelverände- 
rungen bieten aber die schon erwähnten Untersuchungen bei 
alkoholischer und diphtherischer Neuritis dar. 

Seitdem das Rückenmark solcher Fälle mittelst der Marchi- 
Methode untersucht wird, finden wir Degenerationen der vorderen 
Rückenmarkswurzeln immer häufiger verzeichnet. Ohne auf frühere 
Arbeiten (Campbell, Pal etc.) eingehen zu wollen, sei in Bezug 
aufdie Alkoholneuritis nur auf die bereits erwähnte Aehnlichkeit 
von Heilbronner’s Resultaten mit unseren Säuglingsbefunden 
hingewiesen. Das Hervortreten der Vorderwurzeldegeneration im 
Rückenmarkspräparate, das Hineinragen der Degenerationsschollen 
bis in die feinsten Nervenreiser, der Unterschied zwischen dem 
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degenerirten intraspinalen und dem frei gebliebenen extra- 
spinalen Antheil der Wurzel, ferner die Bevorzugung des 
Lenden- und Halsmarkes bei der Vorderwurzeldegeneration und 
endlich das Ueberwiegen der Veränderungen an den vorderen 
gegenüber jenen an den hinteren Wurzeln — all das sind De- 
tails, welche für das Rückenmark bei Alkoholneuritis in gleicher 
Weise gelten wie für das Mark mancher Säuglinge. 

Ein ganz ähnliches Verhalten zeigten die Katz’schen 
Fälle von diphtherischer Lähmung. Die Aehnlichkeit wird 
dadurch noch augenfälliger, dass Katz auch die Medulla oblon- 
gata seiner Fälle untersucht und ebenso wie wir die moto- 
rischen Hirnnerven degenerirt gefunden hatte. Wie weit 
die Schlüsse, die Katz aus seinem Befunde für den Sitz der 
diphtherischen Lähmungen zieht, berechtigt sind, soll hier 
nicht erörtert werden. Ich glaube selbst, dass seine Resultate 
in Beziehung zu dem bestehenden Grundleiden zu bringen 
sind und nicht etwa auf derselben Stufe stehen, wie die von 
uns sozusagen als Nebenbefunde erhaltenen Rückenmarksdege- 
neration bei verschiedenen Säuglingskrankheiten, denn die von 
ihm untersuchten Kinder waren 5, 5'/, und 6 Jahre alt, während 
wir in unseren Fällen bereits nach dem 2. Jahre eine Abnahme 
in der Häufigkeit und Intensität der Wurzelveränderungen hatten 
constatiren können. 

Es ergibt sich also aus den vorstehenden Betrachtungen 
die interessante Thatsache, dass die sicher als krankhaft gel- 
tenden Rückenmarksbefunde bei Alkohol- und Diphtherieneuritis 
eine so ausserordentliche Aehnlichkeit mit den Veränderungen 
am Säuglingsrückenmarke besitzen, dass wir nicht zögern, die 
Vorderwurzelläsionen bei letzteren, wenn sie stark aus- 
geprägt sind, als pathologische Befunde aufzufassen. 

Indem wir mit dieser Entscheidung nur die stark ausgeprägten 
Degenerationen charakterisirt haben, wollen wir uns nun weiter 
fragen, wie wir jene Veränderungen auffassen sollen, 
die nur in geringen Körnungen innerhalb der vorderen 
Wurzeln bestehen. 

Die grosse Häufigkeit dieser schwachen Veränderungen 
sowie ihr anscheinendes Vorkommen am gesunden Controlthier 
lässt uns mit Recht schwanken, ob wir auch hierin einen patho- 
logischen Befund erblicken dürfen. Andererseits sind auch diese 
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geringgradigen Veränderungen völlig nach dem Typus der starken 
Degenerationen angeordnet, und die Ueberginge zwischen leichten 
und schweren Graden so allmähliche, dass man geradezu eine 
künstliche Trennung vornehmen müsste, wollte man beiderlei 
Befunde in verschiedener Weise auffassen. 

Eine Entscheidung in dieser Frage sind wir heutzutage 
noch nicht in der Lage zu geben. Doch wollen wir nicht ver- 
säumen, auf die physiologische Degeneration S. Mayer’s*) 
hinzuweisen. 

In seinen bedeutungsvollen Untersuchungen über diesen 
Gegenstand beschäftigt sich S. Mayer zwar vorzugsweise mit 
den peripheren Nerven, aber er weist ausdrücklich darauf hin, 
dass „schon in den Wurzeln in Degeneration und Regeneration 
begriffene Fasern vorkommen, und zwar ebensowohl in den 
hinteren als in den vorderen”. Dass sich hierbei bei verschie- 
denen Thiergattungen Unterschiede ergaben, würde mit den 
Erfahrungen des Prager Autors übereinstimmen. Allerdings 
sieht S. Mayer die normale Degeneration bei jugendlichen In- 
dividuen seltener als bei Erwachsenen. Doch erwähnt Hammer,**) 
dass bei Ratten auch die jungen Thiere so reichliche Degene- 
rationen im peripheren Nerven aufweisen, dass Verwechslungen 
mit pathologischen Zuständen möglich sind. 

Möglicherweise spielt die unvermittelt starke Inanspruch- 
nahme der motorischen Centren, wie sie beim Säugling ja gewiss 
vorhanden ist, bei diesen physiologischen Degenerationen eine 
Rolle. 

Zwischen diesen extremen Gruppen der geringgradigen und 
der stark ausgeprägten Würzelveränderungen -gibt es nun eine 
ununterbrochene Reihe von Uebergängen, welche die Mehrzalıl 
der als deutlich bezeichneten Wurzelläsionen in sich schliesst. 

Eine Entscheidung, wann wir beginnen dürfen, diese Be- 
funde aus den Grenzen physiologischer Verhältnisse in das Ge- 
biet krankhafter Veränderungen hinüberzuführen, ist nicht nur 
schwer zu fällen, sondern auch gar nicht zu suchen. Es scheint 
mir vielmehr eben in dem allmählichen Uebergange von physio- 


*) S. Mayer, Degeneration u. Regeneration im unversehrten peripheren 
Nerven. Zeitschrift für Heilkunde 1881, II. 

**) Hammer, Ueber Degener. in normalen peripheren Nerven. Arch. f. 
mikr. Anatomie 45, 1895. 
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logischen zu pathologischen Verhältnissen das Charakteristische 
der vorgefundenen Veränderungen zu liegen, ebenso wie ja auch 
heim schwer kranken Säugling nervöse Begleiterscheinungen 
sich oft erst nach und nach entwickeln, um schliesslich ein aus- 
gesprochenes Krankheitsbild zu liefern. 

Wir sehen also, wenn wir die Untersuchungsresultate am 
Kinderrückenmark zusammenfassen wollen, ein stetes Ansteigen 
von negativen und schwach ausgeprägten Befunden bis zu 
jenen deutlichsten Degenerationen der vorderen Wurzeln, die 
nur mit den bei toxischer Neuritis erhaltenen Läsionen ver- 
glichen werden können. Wir sehen aber auch, dass diese Ver- 
änderungen im Kindesalter und namentlich während der Säug- 
lingsperiode in einer solchen Häufigkeit auftreten, dass die 
seltenen ähnlichen Befunde beim Erwachsenen völlig zurück- 
treten. 

Und damit ist woh] auch unsere Berechtigung gegeben, diese 
Vorderwurzeldegenerationen gerade für das Kindes- 
alter als charakteristisch anzusehen und in ihnen den 
Ausdruck einer Vulnerabilität der vorderen Wurzeln 
zu erblicken, welche uns im späteren Alter beiweitem 
nicht mehr so deutlich entgegentritt. 

Thiemich, der gleichfalls der Meinung zuneigt, die Wur- 
zelläsionen seien als pathologisch aufzufassen, meint, dass die 
vorderen Wurzeln ein punctum minoris resistentiae im 
kindlichen Riickenmarke darstellen, und wir acceptiren 
gerne diese Bezeichnung zur Verdeutlichung der erhaltenen 
Befunde. 

Mit wenigen Worten wollen wir noch auf die sonstigen im 
Riickenmarke und der Medulla oblongata nachgewiesenen Ver- 
änderungen eingehen. 

Für die Körnungen in den motorischen Hirnnerven 
gelten anscheinend dieselben Bedingungen wie für die Vorder- 
wurzeln. Fast möchte man glauben, dass hier in einzelnen 
Nerven die Degenerationen früher und intensiver auftreten als 
im Rückenmark, denn wir sahen sie in Fällen stark ausgeprägt. 
bei welchen im Rückenmarke nur geringgradige Wurzelverände- 
rungen vorlagen. 

Ueber die eventuelle pathologische Bedeutung der Dege- 
nerationen in den von den Clarke'schen Säulen ausgehen- 
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den Fasern kénnen wir kaum etwas Bestimmtes aussagen. Die 
Intensität der Körnung in denselben ist oft hochgradig genug, 
um sie auf dieselbe Stufe zu stellen, wie die „deutlichen” 
Degenerationen der Vorderwurzeln und sie damit in den Bereich 
pathologischer Veränderungen zu erheben. Ebenso können wir 
es uns kaum vorstellen, dass die gelegentlich gefundene Schollen- 
bildung in der Kleinhirnseitenstrangbahn noch als normales Vor- 
kommen aufgefasst werden könnte. Functionelle Störungen 
können wir allerdings auch in den Fällen deutlicherer Degene- 
ration nicht erwarten, da wir ja über die physiologischen 
Leistungen dieser Nervenbahnen nur wenig im Klaren sind. 

Die Degenerationen in den hinteren Wurzeln, so weit 
dieselben nicht künstlich vorgetäuscht werden, sind der wenigst 
überraschende Befund unserer Untersuchungen. Dieselben finden 
zum Theile durch locale Erkrankungen (tuberculöse Meningitis 
der Rückenmarkshäute) ihre Erklärung, theils sind sie ebenso 
aufzufassen, wie die Degenerationen, welche man als Wirkung 
toxischer Allgemeinerkrankungen bei Erwachsenen beschrieben 
hat. Dass gewisse Gifte auch beim Kinde eine grössere Affinität 
zu den hinteren als zu den sonst so leicht geschädigten vorderen 
Wurzeln haben können, beweisen deren stärkere Degenerationen 
bei Sepsis, bei Diphtherie. 

Körnungen in der übrigen Rückenmarksubstanz 
waren, abgesehen von den mit der Hinterwurzelerkrankung 
direct zusammenhängenden Degenerationen in den Hintersträngen, 
so selten, dass man nur in Ausnahmsfällen zu der Annahme be- 
rechtigt ist, das Rückenmark reagire bei schweren Krankheits- 
processen durch diffuse Degenerationen der markhaltigen Fasern. 

Etwas häufiger sahen wir schwarze Schollen in der 
vorderen Commissur, doch erreichten dieselben nie die In- 
tensität der Vorderwurzeldegenerationen. In einem Falle, wo die 
Körnungen der Commissurenfasern stärker ausgeprägt waren, 
lag anscheinend hiefür in dem Drucke von Seiten des erweiterten 
Centralcanales die locale Ursache. 

Die Untersuchungen, über welche wir bisher berichtet, 
haben sich lediglich auf Marchi-Präparate gestützt, da wir uns 
leicht überzeugen konnten, dass durch Weigert’sche Hämato- 
xylinfärbung die Wurzeldegenerationen nicht sichtbar gemacht 
werden konnten. 
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7. Untersuchungen der motorischen Vorderhornzellen nach 
Nissl (s. Tabelle IIT). 


Es drängt sich nun die wichtige Frage auf, ob diese 
Wurzeldegenerationen die einzigen Veränderungen in 
den untersuchten Rückenmarken darstellen oder ob 
sich etwa auch an den Ganglienzellen Schädigungen 
nachweisen lassen. , 

Diese Frage erscheint von um so grösserer Wichtigkeit, als 
darin die Entscheidung liegt, ob die Wurzelfaser den primären 
Sitz der Erkrankung abgeben oder ob die Ganglienzellen als 
trophische Centren der geschädigten Wurzeln in erster Linie von 
einer Läsion betroffen werden, die sich dann durch Degene- 
ration der daraus entspringenden Nervenfaser kundgibt. 

Zu diesem Zwecke war es nothwendig, einige Rückenmarke 
ausser mit der Marchi-Methode auch noch mit einem Verfahren 
zu behandeln, das Ganglienzellenläsionen gut anschaulich zu 
machen vermag, und es ist zweifellos, dass hierzu die Nissl'sche 
Methylenblaufärbung gegenwärtig die feinste Methode darstellt. 

Wir haben demnach von Riickenmarken, die frisch in eine 
Formollösung eingelegt worden waren, schon nach wenigen 
Stunden kleine Stückchen aus benachbarten Partien in Müller und 
Alkohol gebracht, um dieselben nicht nur nach Marchi, sondern 
auch nach Nissl weiter behandeln zu Können. 

In der Tabelle III sind nur solche Fälle aiigoftinet 
bei denen die Präparate keine gröberen technischen Fehler auf- 
wiesen und im Falle der Abblassung Controlschnitte angefertigt 
werden konnten. 

Trotzdem müssen wir nach längerer Beschäftigung mit der 
Nissl-Methode zugeben, dass die Entscheidung über das Vorhanden- 
sein von Zellläsionen oft recht viel Schwierigkeiten darbietet. 
So unzweifelhaft sich die Bilder schwer erkrankter Ganglien- 
zellen mit diesem vorzüglichen Verfahren repräsentiren, so un- 
sicher ist die Deutung gerade beginnender Veränderungen, mit 
denen wir in den vorliegenden Fällen rechnen mussten. Tech- 
nisch erzeugte Zellformen durch Schiefschnitt von Zellen. 
durch Seitwärtslagerung oder scheinbares Fehlen des Kernen. 
können oft genug eine unregelmässige Anordnung der chromato- 
philen Substanz vortäuschen; Vorderhornzellen von anderem 
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Typus als die motorischen, zeigen nicht selten eine auffallende Aehn- 
lichkeit mit erkrankten motorischen Zellen. An Präparaten, bei 
denen sich sonst keine erkennbaren technischen Fehler bemerkbar 
machen, sieht man gelegentlich ohne jede Uebergangsform so 
starke Schrumpfungen, ja geradezu fädige Gestaltungen der Vorder- 
hornzellen, dass man eher an Methodenfehler als an Chromato- 
lysen zu denken genöthigt ist. 

Aber auch an gelungenen Schnitten ist es nicht immer leicht, 
die Grenze zwischen normaler Anordnung der Nissl’schen Zell- 
körperchen und den ersten Graden der Auflösung zu ziehen, 
und es muss oft dem subjectiven Ermessen anheimgestellt werden, 
solche Zellformen als gesund oder als erkrankt anzusehen. 

Bei dieser strengen Kritik schrumpfte die Zahl der sicheren 
Zellläsionen auf ein kleines Häufchen zusammen. 

Am stärksten waren die Veränderungen in einem Falle mit teta- 
nischen Krämpfen und Laryngospasmus*) (Tab. III, 40). Die starke. 
Zellerkrankung war hierbei nur auf das Gebiet der lateralen Gang- 
lienzellengruppen im Halsmark beschränkt. Hier zeigten aber die 
meisten Zellen hochgradige Lösungsvorgänge. Einzelne Zellen 
waren feinkörnig, blass, der Rest der chromatophilen Substanz 
an die Peripherie gerückt, der Kern gedunsen, aus der Mitte ver- 
schoben, oft auch anscheinend fehlend; nicht selten war um den 
Kern herum eine sichelförmige Falte besonders stark gefärbt. In 
anderen Zellen waren farblose, runde Partien, anscheinend 
Vacuolen an Stelle der Nissl-Körperchen vorhanden. In noch 
weiteren Zellen waren die Zellkörperchen völlig verschwunden, 
die Contouren undeutlich, die Zelle anscheinend in Auflösung be- 
griffen. Einzelne Ganglienzellen des Lendenmarks boten in diesem 
Falle gleichfalls feinkörnigen Zerfall, doch waren die Verände- 
rungen beiweitem nicht so stark wie in der Cervicalanschwel- 
lung. Im Dorsalmark waren die Vorderhornzellen intact. 

Viel weniger starke, aber doch auch deutlich ausgesprochene 
Zellveränderungen bot ein Fall (Nr. 15) von Darm- und Lungen- 
katarrh. 

In drei weiteren Fällen (12, 16, 39) hatten die Nissl- 
Körperchen ihre normalstreifige Anordnung verloren, waren zum 


e, Demonstration in dem Verein für Neurologie und Psychiatrie 8. No- 
vember 1898. 
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Theile an den Rand gerückt, während um den etwas vergrösserten 
Kern herum ein feinkörniger Zerfall eingetreten war. Einzelne 
Zellen fielen ausserdem durch ihre starke Färbbarkeit auf, indem 
die Zwischensubstanz gleichfalls die Farbe angenommen und auch 
auf den Axencylinderfortsatz übertragen hatte. 

Bei drei Rückenmarken (1, 2, 30) schien wohl auch ein 
centraler Zerfall der Nissl-Körperchen vorhanden zu sein, doch 
waren die Befunde zu wenig ausgeprägt, als dass wir dieselben 
sicher als pathologisch hinzustellen gewagt hätten. In einem 
der letzteren Fälle (1) waren die Zellen der medialen Vorder- 
horngruppe im Halsmark deutlich verändert; da diese 
Zellen mit den vorderen Wurzeln anscheinend keine Beziehungen 
haben, so können wir jedoch diese Läsionen nicht auf die gleiche 
Stufe stellen wie die Ganglienzellenschädigungen in anderen Prä- 
paraten. Ebenso waren beträchtliche Zellalterationen, welche 
wir bei einem anderen Falle in der Umgebung einer Blutung 
vorfanden, zwar ein interessanter Einzelbefund, doch mussten 
wir wegen des sonstigen Fehlens von Zellerkrankungen im 
Rückenmark diesen Fall in Bezug auf die hier zu studirenden, 
durch Allgemeinschädlichkeiten bedingten Zellläsionen als normalen 
bezeichnen. (Fall 6.) 

Boten also auch in einzelnen Fällen die Vorderhornzellen 
eine Chromatolyse dar, so war doch die Seltenheit dieser Befunde 
für uns einigermassen überraschend. 

Wir hatten nicht nur zufälligerweise bei Beginn dieser 
Untersuchungen Rückenmarke mit anscheinenden Zellveränderun- 
gen (zum Theile freilich ohne Nissl-Färbung) in die Hand bekommen, 
sondern waren auch auf Grund von Ueberlegungen geneigt, Zell- 
erkrankungen als Ursachen der \Wurzelläsionen anzusehen. 

Das sonderbare Zusammentreffen von Degenerationen der 
Vorderwurzeln, des Accessorius und der von den Clarke’schen 
Säulen ausziehenden Nervenfasern legte den Gedanken an eine 
gemeinsame Grundlage dieser Veränderungen nahe. Eine solche 
schien in der Thatsache zu liegen, dass alle diese Nerven- 
wurzeln ihren Ursprung, das heisst ihre trophischen 
Centren, im Rückenmarke selbst besitzen. Trifft eine 
Schädlichkeit auch sämmtliche Zellen des Rückenmarkes, so wird 
sich eine eventuelle secundäre Nervendegeneration doch nur auf 
jene Fasern beschränken können. welche aus Rückenmarkszellen 
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entspringen. Die Erkrankung der motorischen Vorderhornzellen 
müsste dann Degenerationen der Vorderwurzel (mit Einschluss 
des Accessorius), die Läsion der Clarke’schen Zellen würde Ver- 
änderungen im Beginn der Kleinhirnseitenstrangbahn zur Folge 
haben und die Schädigung der Strangzellen würde sich in der 
Degeneration kurzer Rückenmarksbahnen äussern, von denen 
wir allerdings nur die vordere Commissur deutlicher zu Gesicht 
bekommen können. 

Wir sahen also eine so klare Uebereinstimmung der theo- 
retischen Schlussfolgerung und der praktischen Resultate meiner 
Untersuchungen, dass wir wohl zu der Meinung hinneigen konnten, 
in diffusen Zellläsionen des Rückenmarkes die primären Ursachen 
der anscheinend so wenig zusammengehörigen Wurzeldegenera- 
tionen zu erblicken. ; 

Es deckt sich dieser Standpunkt ja vielfach mit den Be- 
mühungen moderner Autoren, welche für Erkrankungen der vor- 
deren Wurzel oder auch der peripheren Nerven centrale Ursachen 
aufzufinden bestrebt sind. Ohne auf die reichliche Literatur 
über diesen Gegenstand eingehen zu wollen, möchten wir nur 
erwähnen, dass auch Heilbronner und Katz, deren Marchi- 
Befunde ja so viel Aehnlichkeit mit den unserigen aufweisen, 
primäre Zellerkrankungen anzunehmen geneigt sind. 

Allerdings ist Heilbronner hierbei sehr vorsichtig und 
setzt wohl Ganglienzellenläsionen in den Fällen von alkoholischer 
Wurzelneuritis voraus, ohne aber daraus einen Schluss auf ein 
ursächliches Verhältnis zwischen centralen und peripheren Dege- 
nerationen ziehen zu wollen. Katz hält gleichfalls die motorischen 
Ganglienzellen des Rückenmarkes und der Medulla für erkrankt; 
er will dies aber an seinen Marchi-Präparaten beweisen, und 
erfährt dabei von Rosin*) und von Luce eine entschiedene 
Zurückweisung. Wenn auch die subjective Berechtigung von 
Katz, die Ganglienzellen als erkrankt anzusehen, in seinen Fällen 
vorhanden gewesen sein mag, so lässt sich dies durch Marchi- 
Präparate doch nicht beweisen. f 

l Noch mehr als die Beobachtungen dieser beiden Autoren 
schien eine aus Heubner’s Klinik stammende Arbeit von Müller 
und Manicatide unsere Vermuthung von der primären Erkran- 


*) Discussion zum Vortrag von Katz. Berl. med. Gesellschaft, $1. März 1897. 
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kung der Ganglienzelle zu stiitzen. Dieselben untersuchten sieben 
an Darmkatarrhen verstorbene Säuglinge und fanden bei sämmt- 
lichen die Ganglienzellen in den Vorderhörnern verändert. Ihre 
bisher veröffentlichte Beschreibung lautet folgendermassen *): 

„Die Veränderungen bestehen in den leichtesten Formen in 
einer unregelmässigen Anordnung der Nissl’schen Körperchen. 

Dieser folgte eine allmähliche Auflösung derselben, welche 
sich entweder über den ganzen Zellleib gleichmässig vertheilt 
oder auch mehr die Partien um den Zellkern oder die- 
jenigen an der Peripherie bevorzugt. Häufig jedoch tritt die 
Auflösung auch ohne bestimmte Localisation mehr partiell auf. 

Im Allgemeinen geht mit dieser, Auflösung eine Ver- 
kleinerung und ein verschwommenes blasses Aussehen der 
Körperchen einher; hin und wieder sind dieselben jedoch ver- 
grössert, erscheinen dunkler, abgerundet und haben ihre poly- 
gonale Gestalt verloren. Weiterhin verschwinden die Körperchen 
gänzlich und an ihrer Stelle sieht man ein Netz feiner Fibrillen 
und in den Maschen derselben eine ungefärbte Substanz. 

Schliesslich verlieren die Zellen ihre Gestalt, ihre Grenzen 
werden undeutlich und die Fortsätze verschwinden oder sind 
nur noch auf kurze Strecken zu verfolgen.” 

Von den sieben untersuchten Fällen boten vier starke, 
drei leichte Grade von Zellveränderung dar. 

In dieser Beschreibung liegt geradezu die Bestätigung der 
in meiner ersten Mittheilung aufgestellten Hypothese von dem 
cellulären Ursprunge der Wurzeldegenerationen und es frägt 
sich jetzt nur, wie der Gegensatz zwischen meinen vorwiegend 
negativen und den durchaus positiven Angaben der Berliner 
Autoren zu erklären wäre. 

Es muss allerdings vorausgeschickt werden, dass wir nicht 
wie Müller und Manicatide nur darmkranke Kinder zur 
Untersuchung heranzogen, aber auch unsere Fälle von Darn- 
katarrhen boten nicht die ausgeprägten Zellveränderungen wie 
die der erwähnten Autoren. 

Aehnliche Widersprüche sind unter den mit der Nissl- 
Methode arbeitenden Forschern nicht gerade selten. So findet 


*) Seitdem ist auch die ausführliehe Publication dieser beiden Autoren in 
der Zeitschrift für klin. Med. Bd. XXXVI, 1898, erschienen. 
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Dejerine bei Alkoholmeuritis keine Erkrankung der Ganglien- 
zellen, die nach Heilbronner vorhanden ist, so leugnet 
Jacobsohn die von Schaffer bei Inanition beschriebenen 
Zellveränderungen, so konnten Juliusberger und Meyer die 
von Goldscheider-Flatau erhaltenen Zellbefunde bei Fieber 
nicht bestätigen, so schwankt die Bestimmung der Zellerkran- 
kung bei Tetanus u. s. w. l 

Es bleibt wohl nichts anderes übrig, als diese mannig- 
fachen Widersprüche weniger aus der Verschiedenheit des 
Materials als aus der der Untersucher abzuleiten. Die Feinheiten 
beginnender Chromatolysen oder angedeuteter Kernveränderungen 
entgehen anscheinend dem weniger geübten Forscher, während 
sie vom erfahrenen Untersucher leichter erkannt werden 
können; manche Autoren entschliessen sich auch vielleicht, Zell- 
bilder als erkrankt anzusehen, die von anderen noch im Bereich 
des Normalen eingereiht werden. Ich muss zugeben, dass ich bei 
nicht ganz sicheren Befunden auch lieber das letzterwähnte 
Princip befolge und es vorziehe, die Grenzen des Pathologischen 
statt derer des Normalen einzuengen. 

Allerdings bleiben noch immer die stark veränderten Fälle 
Müller und Manicatide’s übrig, für welche derartige Er- 
wägungen kaum gelten können, da dieselben ja nach der Be- 
schreibung der beiden Autoren zu deutliche Zellläsionen dar- 
geboten hatten, als dass ein anderer Untersucher ähnliche Ver- 
änderungen übersehen könnte. 

Möglicherweise liegt hier doch an dem Material die Ursache 
der entgegengesetzten Befunde, da die Berliner Forscher viel- 
leicht die Rückenmarke gerade aus einer Epidemiezeit von 
Darmkatarrhen bezogen haben, die sich in bakteriologisch- 
toxischer Beziehung und in der Art des Verlaufes von den von 
mir untersuchten Fällen unterscheiden. 

Spätere Untersucher werden zu entscheiden haben, ob der 
Häufigkeitsgrad von Zellläsionen bei darmkranken Kindern sich 
auch in einer grösseren Untersuchungsreihe so darstellt, wie in 
den sieben Fällen von Müller und Manicatide. 

An der Thatsache selbst, dass ohne klinische Symptome 
deutliche Zellveränderungen bei Säuglingen vorkommen, ändert 
aber der Umstand, dass ein Untersucher dieselben weniger oft 


findet als ein anderer, nichts und wir können darin eine sehr 
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beachtenswerthe Ergänzung unserer \Wurzelbefunde erblicken. 
Dass darin ja auch eine Anregung für die theoretisch-experi- 
mentelle Betrachtung der Darmkrankheiten gegeben ist, beweisen 
die seither erschienenen Arbeiten von Brasch,*) sowie von 
Müller und Manicatide,**) welche den Einfluss von Wasserent- 
ziehung, Säureintoxication und Inanition auf die Vorderhornzelle 
studirt haben. 

Kehren wir nun zu der ursprünglich aufgeworfenen Frage 
zurück. Können wir eine Beziehung zwischen den Wurzelläsionen 
und den Erkrankungen der Ganglienzellen entdecken? 

Wir haben in der Tabelle III die Befunde an den Vorder- 
wurzeln in jedem einzelnen Falle beigefügt und müssen 
allerdings zugeben, dass eine Congruenz zwischen den Degene- 
rationen der Wurzeln und jener der Zellen nicht besteht. Es ist 
zwar auffallend, dass alle jene Fälle, wo die Zellen sich als ver- 
ändert erwiesen, auch recht deutliche Alterationen der vorderen 
Wurzeln aufwiesen; doch sind bei anderen Fällen die motorischen 
Wurzeln hochgradig verändert, ohne dass sich in den Vorder- 
hornzellen Läsionen nachweisen liessen. 

Ist durch diese Thatsache die Frage nach der primären Er- 
krankung der trophischen Centren endgiltig verneint? 

Ich glaube nicht. Wir wollen hier auf die complicirte Frage 
nicht weiter eingehen, inwieweit wir Degenerationen nach Marchi 
— das sind Erkrankungen der leitenden Nervenfasern — und 
Chromatolysen nach Nissl, welche nach unserer heutigen Auf- 
fassung die nicht leitende Zellsubstanz betreffen, überhaupt 
miteinander in Vergleich ziehen können. Selbst wenn wir dazu 
berechtigt sind, so ist es noch sehr fraglich, ob diese beiden Theile 
des spinomuskulären Neurons gleichzeitig erkranken müssen und 
ob nicht die primär geschädigte Ganglienzelle bereits wieder 
regenerirt sein kann, wenn die consecutiv erkrankte Wurzelfaser 
noch volle Degeneration aufweist. Das ungleichmässige 
Verhalten der Zelle und der Wurzelfaser in demselben 
Präparate würde dann thatsächlich einer zeitlichen 


*) Brasch, Ueber den Einfluss der Wasserentziehung auf die Nerven- 
zellen. Fortschritte d. Mediein 1898, S. 21, 1. Nor. 

**) Müller-Manicatide, Experim. Studien über Neıvenzellenverände- 
rungen nach Säureintoxieationen und Inanition. Jahrbuch für Kinderheilkunde, 
XLVIII, Heft 4, 1898. 
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Differenz in der Erkrankung dieser beiden Neuron- 
antheile entsprechen und das Ueberwiegen der Vorderwurzel- 
degenerationen in der Mehrzahl der Fälle könnte darin seine 
Erklärung finden, dass zur Zeit des Todes die Ganglienzelle sich 
von der sie betroffenen Schädigung schon wieder erholt hat, wäh- 
rend der später erkrankte Nerv dieselbe noch aufweist. 

Eine solche Regenerationsfähigkeit der selbst stark ver- 
änderten motorischen Ganglienzelle ist nach den Malonnitritver- 
suchen Goldscheider-Flatau’s heutzutage nicht mehr zwei- 
felhaft. 

Auch für die zeitliche Incongruenz zwischen Zell- und Nerven- 
erkrankung liegen experimentelle Bestätigungen vor, von denen 
hier nur jene von Murawjeff*) und Bied1**) erwähnt werden 
sollen. 

Der Erstere fand bei Meerschweinchen kurz nach Injection 
von Diphtherietoxin die Vorderhornzellen verändert, während im 
peripheren Nervensystem erst am später getödteten Thiere Degene- 
rationen sichtbar waren. Biedl durchschnitt seinen Versuchs- 
thieren den Ischiadieus und sah bereits am nächsten Tage die ent- 
sprechenden Zellen des Lendenmarks erkrankt; hingegen konnten 
in den centralen Nervenstümpfen erst 5 bis 8 Tage nach der 
Operation Degenerationen nachgewiesen werden. 

Es liesse sich auf diese Weise auch erklären, warum bei 
derselben Krankheit bezüglich der Zellen- und Wurzelerkrankung 
die Meinungen der Autoren so oft sich widersprechen. So wäre 
Dejerine’s negativer Zellbefund bei einem mehrere Wochen nach 
dem acuten Stadium verstorbenen Alkoholneuritiker nicht be- 
fremdend, während die hochgradigen Ganglienzellenerkrankungen 
in Heilbronner’s Fall IV dem rapiden Verlauf desselben ent- 
sprechen würden. 

Auch in unserer Untersuchungsreihe wäre damit mancher 
Widerspruch eher erklärlich. So fanden wir in dem oben er- 
wähnten Falle mit tetanischen Krämpfen wohl die Vorderhorn- 


*) Murawjeff, Die diphtherischen Toxine und Antitoxine in ihrer Wechsel- 
wirkung auf das Nervensystem des Meerschweinchens. Fortschritte der Medicin, 
1890, S. 3. 

**) Biedl, Ueber das histologische Verhalten der peripheren Nerven und 
ihrer Centren nach der Durchschneidung. Wiener klinische Wochenschrift 1897, 
S. 17. 
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zellen stark verändert, die Vorderwurzelnhingegen nicht im höchsten 
Grade degenerirt, während ein anderer Fall (Tab. II, 11), der wegen 
länger dauernder Muskelspasmen an eine ähnliche Erkrankung im 
spinomuskulären Neuron hätte denken lassen, intacte Ganglien- 
zellen, dagegen ganz besonders hochgradige Wurzeldegenerationen 
aufgewiesen hatte. 

Weitere Experimente, die wir zum Theile in Angriff ge- 
nommen haben, können vielleicht die hier ausgesprochene Ver- 
muthung in das reale Gebiet der Thatsachen hinüberführen. 

Diesmal solltenur daraufhingewiesen werden. dass 
die Frage nach der primären Schädigung der Rücken- 
markszelle durch die oft fehlenden Zellveränderungen 
auch im negativen Sinne noch nicht entschieden ist, da 
eine solche immerhin vorhanden gewesen sein kann. 
wenn wir nur mehr die secundären Wurzelläsionen zu 
Gesichte bekommen. 


8. Schlussbemerkungen. 


Die Ergebnisse der vorstehenden anatomischen Untersuchun- 
gen lassen sich in folgenden Schlusssätzen zusammenfassen: 

1. Im Rückenmarke von Kindern in den ersten zwei Jahren 
sind Degenerationen der intraspinalen Antheile der vorderen 
Wurzeln ein recht häufiger Befund. 

2. Diese Degenerationen besitzen in einer Anzalıl von Fällen 
fast sicher die Bedeutung pathologischer Befunde. in anderen 
Fällen scheinen dieselben physiologischen Verhältnissen zu ent- 
sprechen. 

3. Ebenso wie die vorderen Rückenmarkswurzeln sind die 
motorischen Hirnnervenwurzeln. namentlich der Accessorius, Ab- 
ducens, motorische Trigeminus und Oculomotorius häufig von 
ähnlichen Veränderungen betroffen. 

4. Die von den Clarke’schen Säulen ausgehenden. zur Klein- 
hirnseitenstrangbahn ziehenden Fasern sind gleichfalls häufig 
degenerirt. 

5. Degenerationen der hinteren Wurzeln treten an Häufig- 
keit und meist auch an Intensität hinter denen der Vorderwurzeln 
zurück. 

6. Die motorischen Ganglienzellen in den Vorderhérnern des 
Rückenmarkes zeigen sich in seltenen Fällen gleichfalls verändert. 
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7. Es muss dahingestellt bleiben, ob der Angriffspunkt der 
Erkrankung in den Vorderwurzeln oder in den Ganglienzellen 
zu suchen ist. Möglicherweise besteht eine zeitliche Differenz 
zwischen der mit der Nissl-Färbung erkennbaren Zellläsion und 
den durch die Marchi-Methode sichtbaren Wurzeldegenerationen. 

Die Pathogenese, Aetiologie und klinische Bedeu- 
tung dieser Veränderungen sind uns ‘derzeit noch zu unbekannt, 
als dass wir darüber andere als hypothetische Betrachtungen an- 
stellen könnten. 

Mag die Ganglienzelle oder die Vorderwurzel die primär 
erkrankte Stelle sein, jedenfalls müssen wir bei dem Fehlen 
jeder sonstigen localen Veränderung an eine im Körper verbreitete 
Schädlichkeit denken, welche die betreffenden Läsionen hervor- 
zurufen im Stande ist. 

Dass gewisse im Blute kreisende Krankheitsgifte auch beim 
Erwachsenen eine besondere Affinität zu den nervösen Apparaten 
besitzen, sehen wir z. B. am Tetanus-, Diphtherietoxin, beim 
Alkohol. Beim Kinde scheint die Empfänglichkeit des Central- 
nervensystems für schädliche Substanzen eine besonders grosse 
zu sein, so dass die Mehrzahl der zum Tode führenden Krank- 
heiten Veränderungen in demselben hervorzurufen vermag. Mög- 
licherweise gehen schon normalerweise in einzelnen Partien des 
Centralnervensystems — namentlich in den motorischen Rücken- 
marks- und Hirnnervenwurzeln — lebhaftere De- und Regenera- 
tionsvorgänge vor sich, so dass gerade diese Stellen >in 
Erkrankungsfällen pathologischen Veränderungen ausgesetzt sind. 

Inwiefern auch die peripheren Nerven zu diesen Degene- 
rationen hinneigen, haben meine Untersuchungen nicht ergeben. 
Nur in zwei Fällen, allerdings solchen mit ausgesprochenen 
Erscheinungen von Spasmen, respective Tetanie, wurden einzelne 
periphere Nerven untersucht, ohne dass sich an denselben irgend 
welche Veränderungen nachweisen liessen. Einen Schluss auf das 
Verhalten der peripheren Nerven in der Mehrzahl der Fälle können 
wir daraus natürlich nicht ziehen. Auch sei auf Heilbronner’s 
Mittheilung hingewiesen, dass die bloss intraspinale Degeneration 
der vorderen Wurzeln noch gar nicht eine Erkrankung in den 
distalen Nervenantheilen ausschliesst. Eine Ergänzung der vor- 
liegenden Untersuchungen durch Einbeziehung der peripheren 
Nerven wäre daher noch recht erwünscht; zum mindesten liessen 
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sich daraus weitere Erfahrungen über die physiologische Degene- 
ration im Nerven des jugendlichen Menschen sammeln. 

Welche Krankheiten, respective welche Gifte sind 
es nun in erster Linie, die auf das kindliche Rücken- 
mark einen schädigenden Einfluss ausüben? 

Es wäre naheliegend, aus der Tabelle I eine Zu- 
sammenstellung über die’ Beziehungen bestimmter Krankheiten 
zu den Wurzelbefunden zu machen, um diese Frage zu beant- 
worten. Wenn wir davon absehen, so liegt die Ursache hiefür darin, 
dass die uns überlieferten Krankheits- und Sectionsdiagnosen zu 
unsicher waren, als dass wir daraus weitergehende Schlüsse zu 
ziehen berechtigt wären. Und selbst dann, wenn die Todes- 
ursache genauer bekannt würde, wäre es nicht leicht, daraus 
Folgerungen für die Häufigkeit der Wurzelveränderungen abzu- 
leiten, da ja manche Grundkrankheiten des Säuglings, so z.B. die 
Sepsis, in verschiedenartigen Krankheitsbildern sich äussern und 
zum Tode führen kann. 

Es sei daher nur ganz allgemein darauf hingewiesen, dass 
unter unseren Fällen jene, bei welchen Sepsis, respective 
Peritonitis als Krankheiten angegeben waren, am deutlichsten 
die Vorderwurzelveränderungen aufwiesen, dass negative Befunde 
hier vollkommen fehlten. Ebenso zeigten sich bei Darmkatarrhen 
die vorderen Wurzeln fast immer, in der Mehrzahl der Fälle 
sogar „deutlich” verändert. 

- Auch bei Lungenaffectionen ist die Wurzelalteration 
aufzufinden, doch überwiegen hierbei die negativen und gering- 
gradigen Befunde ein wenig über die stärkeren Degene- 
rationen. Es sei jedoch nicht unerwähnt, dass in diese Gruppe 
auch Fälle einbezogen sind, wo Säuglinge an acuter Bronchitis 
plötzlich zugrunde gegangen waren, wie sie die gerichtlichen 
Anatomen nicht selten zu sehen bekommen. Bei diesen Kindern 
wäre also der fehlende oder geringe Rückenmarksbefund viel- 
leicht durch die Kürze ‘der Krankheitsdauer zu erklären. 

Ebenso seien die grösstentheils negativen oder geringen 
Wurzelbefunde bei Diphtherie und tuberculöser Meningitis 
hier nur mit Reserve angeführt, da die davon befallenen Kinder 
meist schon dem ersten Halbjahr entwachsen waren, welches 
wohl als die Prädilectionszeit für die Vorderwurzelveränderungen 
anzusehen ist. 
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Die bloss statistische Zusammenstellung von Todesursachen 
und Wurzelveränderungen gibt uns demnach nur Fingerzeige, 
nach welchen Richtungen hin untersucht werden müsste, um 
sicherere Anhaltspunkte über die Ursachen der hier besprochenen 
Rückenmarkserkrankungen zu finden. 

Thiemich hat bereits einen zweckmässigen Weg ein- 
geschlagen, indem er genaue Krankengeschichten der anatomisch 
untersuchten Fälle mittheilte und somit nicht nur über die Todes- 
ursache, sondern auch über die Dauer der Erkrankung Auf- 
schlüsse zu geben im Stande war. Irgendwelche Folgerungen 
sind jedoch aus seinem noch ziemlich kleinen Material bezüglich 
der ursächlichen Momente der Wurzelveränderungen derzeit nicht 
abzuleiten. 

Gelingt es auch auf diese Weise nicht, Beziehungen zwischen 
der Art und Dauer bestimmter Krankheiten und den Wurzel- 
läsionen aufzudecken, so müsste man zu bakteriologischen 
Thierexperimenten die Zuflucht nehmen, welche einerseits 
ähnliche krankhafte Zustände ätiologisch trennen, andererseits 
bezüglich der Krankheitsdauer scharf controlirbare Verhältnisse 
liefern könnten. 

Wir haben uns schliesslich noch die Frage vorzulegen, ob 
die aufgefundenen anatomischen Veränderungen — 
wenigstens die stärker ausgeprägten — klinisch völlig 
symptomenlos verlaufen oder ob sich gelegentlich auch intra 
vitam Erscheinungen einstellen, welche mit den Zellen- und 
Wurzeldegenerationen in Zusammenhang zu bringen wären. 

Es würde den Rahmen dieser Mittheilung zu weit über- 
schreiten, wollten wir die in letzter Zeit so vielfach discutirte 
Frage nach der functionellen Bedeutung der normalen und patho- 
logischen Nissl’schen Zelläquivalente näher erörtern. Es genügt 
nur darauf hinzuweisen, dass die anfängliche Hoffnung, aus den 
Zellverinderungen bestimmte Schlüsse auf Erkrankungssymptome 
zu machen, bis jetzt noch nicht in Erfüllung gegangen ist. 
Goldscheider und Flatau*) erklären ausdrücklich, dass die 
beobachteten Alterationen der Zellen nicht immer und nicht 
ohneweiters als Ausdruck und Substrat der hervorgetretenen 


*) Goldseheider und Flatau, Normale und pathologisshe Anatomie 
der Nervenzellen, Berlin 1898, Fischer, S. 120. 
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Functionsstörungen anzusehen sind. Juliusberger und Meyer*) 
behaupten, dass die klinisch verschiedenen Bilder keiner ver- 
schiedenen specifischen Gewebsfunction entsprechen, und Niss]**) 
selbst hat auf der diesjährigen Düsseldorfer Naturforscherver- 
sammlung zugegeben, er sei von seiner früheren Ansicht zurück- 
gekommen, dass die Zellveränderungen der Ausdruck klinisch 
hervortretender Functionsstörungen seien. 

Nach diesem Stande der Dinge können wir aus Verände- 
rungen der Ganglienzellen derzeit keine sicheren 
Schlüsse auf Klinische Symptome ziehen. Trotzdem scheint 
es uns nicht ohne Bedeutung, dass wir gerade bei einem: Falle 
von Tetanie die stärksten Zellläsionen unserer Beobachtungs- 
reihe fanden, so dass wir diesem Vorkommen doch eine gewisse 
Wichtigkeit zuschreiben möchten. 

Weniger als bei der Nissl-Methode wird beim Marchi- 
Verfahren die Beziehung zwischen anatomischen Degenerationen 
und klinischen Erscheinungen in Zweifel gezogen. Nicht nur 
experimentelle Untersuchungen, sondern auch die Erfahrungen anı 
menschlichen Materiale ergeben so häufige Uebereinstimmungen 
zwischen functioneller Störung und Marchi-Degeneration, dass 
man letzterer wohl einen diagnostischen Werth zuzuschreiben 
gewohnt ist. Doch ist auch diese Annahme nicht ohne Widerspruch 
geblieben und erst in letzter Zeit ist Luce (s. o.) dafür ein- 
getreten, auch der Marchi-Degeneration nur die Bedeutung einer 
nutritiven Störung zuzuschreiben. 

Wir haben schon oben ausgeführt, dass wir für gering- 
gradige Körnung im Marchi-Präparat eine sichere Deutung 
derzeit nicht anstreben dürfen. 

Dagegen sind die ausgeprägten Wurzeldegenerationen ein- 
zelnen Befunden, wie sie bei klinisch erkennbaren Krankheiten 
erhalten wurden (Alkohol- u. Diphtherieneuritis), so ähnlich, dass 
man wohl geneigt ist, auch bei ihrem Vorhandensein an voraus- 
gegangene nervöse Symptome zu denken. 

Welcher Art dieselben gewesen sein müssten, konnten wir 
auf dem Wege der Ueberlegung kaum erschliessen, da wir ja 

*) Juliusberger und Meyer, Beiträge zur Pathologie der Ganglien- 
zellen, Monatsschrift für Psychiatrie und Nervenheilkunde, April 1898. 

**) Discussion zu Stintzing’s Vortrag: Wesen und Behandlung des 
Tetanus traumatieus, 20. Sept. 1898. 
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bei unserem Materiale die Ausbreitung der Erkrankung inner- 
halb des ganzen spinomuskulären Neurons nicht kennen zu lernen 
Gelegenheit hatten. Wir mussten uns also rein empirisch darauf 
verlegen, nachzuforschen, ob in den Fällen mit stärkster Wurzel- 
degeneration klinisch irgendwelche nervöse Erscheinungen be- 
standen haben, die mit den anatomischen Veränderungen in 
Beziehung gebracht werden könnten. 

Unsere Aufmerksamkeit wurde hierbei auf Dauerspasmen 
in den Extremitäten gelenkt, die sich im Verlaufe schwerer 
Säuglingskrankheiten — namentlich bei Darmkatarrh und Sepsis 
— einstellen und bereits von älteren Autoren beschrieben 
werden. 

Bei vier Fällen starker Vorderwurzeldegenerationen (Tab. I, 
Fall 25, 32, 37, 65) hatten derartige Spasmen intra vitam be- 
standen und waren auch in der Todtenstarre so deutlich erkenn- 
bar, dass ich nach dem zufälligen Anblick einer solchen Leiche 
die starken Vorderwurzelveränderungen vorhersagen konnte.*) 

Diese Spasmen boten Aehnlichkeit sowohl mit Tetanus als 
mit Tetanieanfällen, zwischen denen sie gleichsam einen Ueber- 
gang bildeten. Dass dieser Uebergang wirklich besteht, dafür 
bot einer der obigen Fälle, welchen ich der Grazer. Klinik 
des Herrn Prof. Escherich verdanke, einen lehrreichen Be- 
weis, indem hier thatsächlich die Krankheit mit typischem Te- 
tanus neonatorum eingesetzt hatte, an den sich allmählich 
dauernde tonische Spasmen anschlossen, um dann bei vorüber- 
gehender Besserung tetanieähnlichen Anfällen Platz zu machen. 

Da wir beim Tetanus schon länger wissen, dass die Vorder- 
hornzellen den Sitz der Erkrankung abgeben, da bei Tetanie, 
wie Frankl-Hochwart in seinem jüngst erschienenen Buche 
meint, gleichfalls anatomische Veränderungen im Rückenmarke 
zu suchen sein dürften, so ist die Vermuthung nicht ferneliegend, 
dass auch die verwandten Muskelspasmen mit Veränderungen 
im Anfangstheile des spinomuskulären Neurons zusammenhängen 
könnten. 

Aus diesem Grunde sind wir geneigt, die starken Vorder- 
wurzelveränderungen thatsächlich mit bestimmten klinischen 
Symptomen in Beziehung zu bringen, wenn wir auch nicht 


*) Bei den anderen Fallen mit „starken Wurzelveränderungen konnte 
ich nichts über den Krankheitsverlauf erfahren. 
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behaupten wollen, dass die erwähnten Muskelspasmen darin ihre 
vollständige Erklärung finden müssen. Indem wir selbst davon 
entfernt sınd, das post hoc und propter hoc zu verwechseln, 
wollen wir nur auf das überraschende Zusammentreffen anato- 
mischer und klinischer Befunde, die beide bisher der Aufmerk- 
samkeit entgangen waren, hinweisen und meinen, dass weitere 
Untersuchungen in dieser Richtung nicht ohne Erfolg sein 
dtirften.*) 

Wir sind somit auf einem sonst ungewöhnlichen Wege — 
von den anatomischen Thatsachen ausgehend — zu Resultaten 
gelangt, die wohl auch für die Klinik des Säuglingsalters ihre 
Bedeutung besitzen. 

Wir haben für einen begrenzten Theil des Centrälnerven- 
systems, für die motorischen Rückenmarks- und Hirnnerven- 
wurzeln, sowie in geringerem Masse auch für die Vorderhorn- 
zellen den Beweis erbracht, dass dasselbe im frühen Kindesalter 
eine Vulnerabilität aufweist, die beim Erwachsenen fehlt. 

Möglicherweise ist damit der erste Schritt gethan, um der 
grossen Fülle nervöser Symptome, wie sie beim Säugling als 
Begleiterscheinungen anderer Krankheiten und auch scheinbar 
spontan auftreten, eine anatomische Grundlage zu verschaffen 
und so allmählich das zum Theile noch sehr räthselhafte Gebiet 
der Säuglingsneurologie den übrigen Theilen der Nervenheil- 
kunde ebenbürtig zu gestalten. 

Die Möglichkeit, ein grösseres anatomisches Material zu 
bearbeiten, verdanke ich dem liebenswürdigen Entgegenkommen 
folgender Herren, denen ich an dieser Stelle meinen verbindlich- 
sten Dank ausspreche: den Herren Professoren Weichsel- 
baum, Kolisko, Haberda, dem Herrn Prosector Dr. Kretz, 
dem Director des Karolinen-Kinderspitales Herrn Docenten Dr. 
von Hüttenbrenner, sowie den Secundarärzten der Findelanstalt 
Dr. Swoboda und Dr. Riether. Herr Professor Dr. Escherich 
in Graz hat mich durch Uebersendung einiger Rückenmarke und 
Krankengeschichten aus seiner Klinik zu besonderem Danke 
verpflichtet. 

Ueber allem aber steht meine Dankesschuld an meinen 
verehrten Lehrer, Herrn Professor Dr. Obersteiner, der mich 


*) Siehe Zappert, Ueber Muskelspasmen bei schweren Sänglingskrank- 
heiten, Wr. klin. Wochensehrift 1897, Nr. 27. 
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eifrigst bei meinen Untersuchungen unterstützte und dem ich 
reichliche Anregung und wohlwollende Förderung bei meinen 
Arbeiten verdanke. 


Erklärung der Figuren. 


Tafel III, Fig. 1. 6 Wochen altes Kind, Darmkatarrh, Hered. Lues, Muskel- 
spasmen (r. Tabelle I, Nr. 65), oberes Halsmark, Degeneration des Accessorius 

Fig. 2. 11 Tage altes Kind, Darmkatarrh, Melaena, Muskelspasmen 
(e. Tabelle I, Nr. 37), Halsanschwellung, Degeneration der vorderen Wurzeln. 

Fig. 3. 5 Wochen altes Kind, Capilläre Bronchitis (s. Tabelle I, Nr. 60), 
unteres Dorsalmark, Degeneration der von den Clarke'schen Säulen ausgehenden 
Fasern, geringe Degeneration in den vorderen und hinteren Wurzeln. 

Fig. 4 wie Fig. 1. Lendenanschwellung, Degeneration der’ vorderen 
Wurzeln, geringere Degeneration der hinteren \Vurzeln. 

Fig. 5. 11 Tage altes Kind. Peritonitis septica (Tabelle II, Nr. 3), 
Medulla oblongata, deutliche Degeneration des Nervus abducens, geringere des 
Nervus facialis. 

Tafel IV, Fig. 6 wie Fig. 1. Medulla oblongata, Degeneration des Neivus 
oeulomotorius. 

Fig. 7. Frühgeburt aus dem IX. Lunarmonat (Tabelle I, Nr. 4), Hals- 
markpartie, Fettké:nchenzellen entsprechend den in der Markscheidenbildung 
zurückgebliebenen Antheilen der Hinterstränge. 

Alle bisherigen Präparate nach Marchi gefärbt. 
Fig. 8. Todtgeborenes Kind, intrauteriner Fruchttod. Gruppe stark veränderter 
Zellen aus der medialen vorderen Ganglienzellengruppe des Halsmarkes. 
(Nissl.) 
Fig. 9. Darmkatarıh. Tetanische Krämpfe, 11/, Jahre altes Kind. 
Zelle mit starker Chromatolyse aus dem Vorderhorn des Halsmarkee. 
(Nissl.) 
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schwäche 
(?) 
Darmkatarrh ' sehr 
(Bronchitis) | deutlich 
Acute , gering 
Bronchitia 
Chron. | gering 
| Darmkatarrh 


1 


Wurzeln 


gering 


deutlich 


Grad der 
Körnung in 
den hinteren 


Weisse 
Substanz 


| Körnung m ` 


der w. S. 


Anmerkung 


‘Nur HM. 


zur Unter- 


` suchung 


erhalten | 


Gericht- 


| liche Ob- 


duction 


| 
E 


| Gericht- 
‚liche Ob- 
: daction 


i 


Nur HM. 


|. zur 
| Untersu- 
' chung 

. erhalten 
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Grad der 
Körnung 


Krankheit ia den 
vorderen 
Wurzeln 


Grad der 
Körnung in 
den hinteren 

Wurzeln 


Weisse 
Substanz 


57 


58 


j + Wochen. 


| 4 Wochen 


| 


| 4 Wochen 


i 
Hi 


Ka 
+ Wochen 


4 Wochen 


' 1 Monat 


ea. 
! 1 Monat 


Magen- gering 
darmkatarrh i 


Darmkatarrh gering 


Lebens- deutlich 
sehwäche 
(?) 


Sclerema gering 
neonatorum 


| | 
, Cholera deutlich 
infantum 


| ? deutlich 


| 
Chron. gering 
Magendarm- ` 


| katarrh 


| 
Darmkatarrh gering 
: (Pneumonie 

| Vit. cordis) | 


Tetanus deutlich 


Capillare deutlich 
Bronchitis 


gering, auf 
die eintreten- 
de Wurzel 
beschränkt ' 


‚ gering, auf | 
die eintreten- 
de Wurzel 
beschränkt 


| 
schwächer als 
in der v. W., 
aber ebenfalls 
deutlich 


i) 

E 
[> 
© 
g 
E 
« 

| 

! 

H 

` \ 

i 


| 


deutlicheFett- — 


körnehen- | l 
zellen in den 
HS. | | 
k 1 
H 
i i 
= | Geringe 
Haewor- , 
‚rhagien in! 
der grauen 
: Substanz, 
‘des HM. | 
i} 
= Nur HM. | 
zur Unter- 
| suchung | 
| erhalten 
— i Hetero- | 
| topie im | 
' Lenden- | 
mark 
Ke ZA 
Körnung in — i 
den Wurzel- f 
eintrittszonen | 
der HS. 
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Grad der 


2 

| Körnung | g; d i 5 
Nr. | Alter ` Krankheit | in den | görnung in | Weisse = 
vorderen Wurzeln S 

| Wurzeln < 


61 |5 Wochen Pneumonie ` stark deutlich diffuse feine _ 

Körnung, 
, nament). in ! 
i | ` den HS. | 


62 15 Wochen Sepsis deutlich — — L Les os 


$ 
| 63 || 1 Monat Chron. ! deutlich | gering, auf | — US 
10 Tage | Darmkatarrh | dıe eintreten- 
` de Wurzel l , 
i i beschrankt | 


64 || 1 Monat ` Tuberculose | gering | gering, auf : — = 3 
12 Tage | die eintreten-; 
i ! de Wurzel | 
l beschränkt i 
i j 


| | 

| H N 

| 6 |6 Wochen! Hered. Lues, \ stark | deutlich ; _ — 
i | Darmkatarrh, i | 
| Muskelspas- ` 
| men 

| 

66 |6 Wochen, Hered. Lues, | deutlich gering, auf | == — 
! Darmkatarrh die eintreten-: 
| de Wurzel j l 
beschränkt i 


1 
i 


67 Lë Wochen Magen- deutlich < — Sey a 


darmkatarrh 
} R l 
68 Ip Wochen, Frühgeburt | deutlich ' = ‚ vereinzelte | — 
Diphtherie (?) 'Fettkérnchen-! 
l Acute zellen in den 
, Nephritis | HS., namentl. í 
| i ; des Dorsal- , 
j | marks | 
| i — i — Nur Hals- 
69 IG Wochen Hered. Lues?) sehr i i A 
l gering ! ` mark zur; 
' Unter- | 
| suchung | 
i erhalten ' 
i H ! ; 
| 
H i 1 D 
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EIU m eee 
| Grad der! Grad der 


Kornung Körnung i 4 
| . ` g in Weisse 
| Nr: Alter Krankheit GE den hinteren | Substanz 


Wurzeln 


Anmerkung 


Wurzeln 
| ; i i 
6 Wochen; Aonte . deutlich = i — Gericht- 
Bronchitis | liche Ob- 
' (Chronischer duction 
‘ Dickdarm- 
: Katarrh) `. | 
| 71 ||& Wochen Lungen- und | gering _ — Gericht- 
i Darmkatarrh | liche Ob- 
, , duction 
72| Lä, ? | deutlich D = 
! Monate (Laboratorium i 
: | ; präparat) | 
73 17 Wochen: Hered. Lues, deutlich — — 
, Bronchitis, 
Darmkatarrh | 
_ 74 |7 Wochen Darmkatarrh gering = = 
75 || 2 Monat Chron. gering _ _ — 
Darmkatarr | | 
76 ca. ? — — — — 
2 Monate | 
i ! 
77 ||2 Monate: Capillare gering — — u 
| Bronchitis 
| 
| 78 ||2 Monate | Darmkatarrh | deutlich gering, auf — = 
i den Wurzel- 
eintritt ` ` 
beschränkt i 
E Mieze Nur HM. 
| 79 ||2 Monate | Weer | gering ae Unter- 
: suchung 
| lymphaticus erhalten | 
i | 
` 80 112 Monate ; Darmkatarrh | deutlich — : auffallende zu 
! grobe Kör- , 
' ‘nung in den 
‘VS. des Hals- 
| | mark (etwa 
: entsprechend 
| dem Löwen- 
| thal’schen 
| Biindel) 
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Alter 


2 Monate 


23/, Mon. 
3 Monate 


3 Monate 


3 Monate 


3 Monate 


3 Monate | 


Grad der 
Körnung 
in den 
vorderen 
Wurzeln 


Krankheit 


| 
Darmkatarrh,| deutlich 


Pneumonie 
H 
Preumonie ` sehr 
| gering 
Tbe. pulm. | gering 
Lymphome 
Cholera , gering 
infantum | 
| 
{ 
| 
| 
Acute ı deutlich 
Bronchitis 
Hered. Lues? gering 
Irfluenza- 
pneumonie 
Hered. Lues , deutlich 
Darmkatarrh, sehr 
Krämpfe / deutlich 
Peritoritis | gering 
Lebens- | gering 
schwäche | 
(?) 
| 


Grad der 
Körnung in 
den hinteren 

Wurzeln 


gering, auf | 
den Wurzel- 

eintritt | 
beschränkt | 
| | 


| gering 


gering 


gering 


gering, auf 

den Wurzel- 
eintritt 

beschränkt 


gering, auf | 
den Wurzel- | 

eintritt | 
beschränkt ` 


. Feine Kör- , 


Weisse 
Substanz | 


Aumerkung 


geringe Kör- 


nung in der: 
K W. S., ! 
namentlich | 
in den HS. | 


nung in den 
HS. | 


Gericht- 
liche Ob- 
duction 


Nur HM. 
zur Unter 
suchung 
erbalten 
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Nr. Krankheit 
91 (änt, Mon. | Pleuro- 
pneumonie 
92 H31 Mon. ` Pneumonie | 
| i 
93 |4 Monate | The. 
Meningitis 
| 
\ l 
| 
j | 
24 Vi Monate. Bronchitis | 
j i 
95 ||4Monate| Chron. 
Darmkatarrh | 
96 || 4!/, Mon. | Pneumonie 
97 || 41/, Mon. Eitrige 
Meningitis ' 
| 
98 Ia, Mon. | Bronchitis, 
Darmkatarrh 
99 it Mon. Pneumonie | 
100 ||5 Monate Acute ` ` 
Bronchitis _ 


. deutlich gering 
| 
- | gering, auf | 
| den Wurzel- 
| eintritt 
| beschränkt 
` gering deutlich 
gering | gering, auf 
den Wurzel- 
eintritt | 
beschränkt | 
gering gering i 
deutlich ez, | 


Grad der 


= Grad der 
pans Körnung in 
vorderen den hintere 


Wurzeln 


deutlich | gering, auf 
die eintreten- 
de Wurzel 
beschränkt 
| 


deutlich i 


goring, auf 
die eintreten-' 
de Wurzel 
beschränkt | 


gering 


gering, auf 
die eintreten- 

de Wurzel 

beschıänkt 


gering 


| 
| 
| 


Weisse 
Substanz 


Körnung in 
den HS., 
sowie an den 
Randpartien 
des - 
Riickenmarks 


119 


Anmerkung 
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—— ne —$$<$<$<L<&$L<LL nn 
| | Grad der ` Grad der | | 
i Körnung Körnung in Weisse | 

| 


Alter Krankheit | in den : 
| vorderen den hinteren| Substanz | 


l ‘ | Wurzeln 


Anmerkung 


Wurzeln 


i 
H 


1 
! 


101 |5 Monate Pneumonie deutlich | gering, auf. — © = 
die eintreten- , 
de Wurzel | 


| 
| il i 
| | beschränkt 
109 laut, Mon.: Pleuro- deutlich ; gering © [| = | 
| pneumonie | i | 
i ' ! ' 
, 103 5—6 | ?  deutlich deutlich Diffuse  — 
Monate schwarze Kör- 
i | i | ner, namentl. 
|! i ' | in den HS. 
104 |6 Monate Tbe. — , gering , Kérnung ; — 
Meningitis jim Burdach- ` 
| schen Strang | | 
| , i | i 
105 ||6 Monate, Sepsis | gering ` gering Körnung in "e | 
; i l den HS. | 
| ; ' i 
i 106 ||6 Monate Bronchitis, deutlich | gering ` ` — — 
` acute | ) 
> , Oedema ` i 
| ` pulmon. | 
| 


107 | 7 Monate Hered. Lues. gering 


108 |i 7 Monate Chron. deutlich © gering geringe Kör- /Auffallen- 


i Darmkatarrh nung in der | de Er- 
! | l wë weiterung 
! des | 
i Central- | 
canales | 
109 ||7 Monate: ` Acute gering ` gering, auf | u — 
| Bronchitis ` ‚ den Wurzel- | 
| eintritt | 
` beschränkt | 
| ! i Š 
110 |7 Monate! Cholera | gering _ — © = 
i | infantum | 
f I 
‚111 d Monate | Peritonitis gering deutlich | Körnung in — 
io | | den HS. | 
| : l l , 


H 


E 


112 


113 


114 


115 


116 


124 
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Alter Krankheit 


8 Monate | Diphtherie 


9 Monate : Darmkatarrh, 
| Genickstarre 


10 Monate, 


Pneumonie 


!  Tetanie 


10'/, Mon. The. 


10'/, Mon., Crupöse 
Pneumonie 


11 Monate Diphtherie 


1 Jahr i ? 


1 Jahr | Chron. 
| Darmkatarrh 


10 Monate Pneumonie i 


1 


d 
H 
H 


| 


10 Monate Darmkatarrh, deutlich 


vorderen 
Wurzeln 


deutlich | 


gering 
gering 


gering 


` 


| 
| 


11 Monate Diphtherie ` 


'11t/, Mon. Diphtherie 


(acute 
| Nephritis) 
1 Jahr Acute 
` Bronchitis 


. gering ı 


deutlich 


deutlich 


gering 


gering 


gering 


gering 


Körnung in 
den hinteren 
Wurzeln 


gering ` 


gering 


gering, auf | 

den Wurzel- ' 
eintritt 

beschränkt 


gering 


gering 


gering 


Weisse 
Substanz 


Diffuse Kör- 
nung in der 
w. S | 


feine Körnung 
in der w. S. | 


Diffuse Kör- 
nung 


Körnung, 
namentlich in 
den HS. ` 


geringe Kor. ` 

nung, nament- 

lich in den 
HS. 


| 


| | Anmerkung 


121 


122 


Alter 


127 


198 


133 


134 


14 Monate 


15 Monate, 


15 Monate! 


1!/, Jahre 
11/, Jahre 


19 Monate: 


19 Monate; 


31/, Jahre 


’ | 
‚ 135 || 4 Jahre ; 
l 


Krankheit 
| 
! 
Tbe. pulmon. ; 
| 
| 
The. 


Meningitis | 


Erstickung | 
durch einen | 
Fremdkörper. 

H 


Oedema pul- : 
monum, 
Rachitis 


tetanische 
Krämpfe 


Bronchitis, 


Pneumonie, | 


Rachitis | 


Tbh. | 
Meningitis | 
| 


13/, Jahre, Diphtherie | 


21/, Jahre Diphtherie 


? 

| l 
| 

Tbe. 

| Meningitis — 


Diphtherie | 


Grad der 
Körnung 
ih den 
vorderen 
Wurzeln 


deutlich 


sehr 
deutlich 


gering | 


| 


| gering, auf 


Grad der 
Körnung in 
den hinteren 

Wurzeln 


gering, auf 
die eintreten-: 
den Wurzeln 
beschränkt 


deutlich 


die eintreten- 
de Wurzel 
beschränkt 


deutlich 


stark 


deutlich 


gering 


gering | 
| 


Weisse 
Substanz 


reichliche 


| Körnung in 


den HS. 


Diffuse 
schwarze 
Körnung 


reichliche 


Körnung in 


den HS. 


feine Kör- 
nung, nament- 
lich 
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| 
| 
| 
| 


"Auffallend, 
grosser 
Central- 


| 


l e 
i 
| 
1 


im Bur- | 


dach’schen | 


Strang 


| geringe Kör- 
nung i. d. HS. 


anal 
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WEE 


| Körnung | pard der | wi d 
Nr. | Alter | Krankheit | in den Eu.) me |, 2 
vorderen 2 S 
| Wurzeln Wurzeln 4 
| | | 
136 | 4 Jahre Diphtherie - gering en _ 
umschriebene 
| Degeneration | | 
| | inden | | 
i | medialen Par- | 
| I | tien des HS. 
| | | 
| 137 || 5 Jahre | Ausbruch - — | — Gericht- | 
| | einer Infec- | liche Ob- 
| | tions-Krank- | duction 
| (pl lich 
(plötzlicher 
| | © Tod) 
| | | | 
138 | 5 Jahre Scharlach deutlich | gering |gleichmässige T 
| | Körnung über 
| alle mark- | 
haltige Par- | 
| tien, so dass | 
| | | die Vorder- | 
| | | wurzel-Kör- 
nung sich von 
| der Betheili- | 
| gung der | 
| | übrigen w. S. 
| | nicht sonder- | 
lich abhebt | 
139 || 6 Jahre Tbe. -- — — u | 
Meningitis H 
| 
140 | 101), Tbe. = — — — | 
Jahre Meningitis | 
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Tabelle II. 
Befunde an der Medulla oblongata nach der Marchi’schen Methode. 
\Beiund an! a | 
a den vor- E | 
E2 ‚ ö m o! 
SS) Alter | Krankheit | Gred dor Körnung an den | „deren. S 
Zë ! l marks- S | 
oe i ! wurzeln `. "2 i 
li | , i l 
‚1 8 | Fétus | Frühgeburt Nerv. XII frei | geing — ' 
| 40 Ctm. Lebens- | X frei : l 
lang | schwäche | VIII frei | | 
| ' VII frei ! 
| VI frei : 
| | de frei , ' 
| om } fehlt | 
l ! 
2| 20 | 3 Tage Lungen- Nerv. XII frei ‚ deutlich ` — 
i atelectase | X frei f , 
VIII frei i 
| e VU sehr gering 
. VI deutlich! ; 
! V mot. frei 
! e Mao? frei 
gering | 
| IH deutlich ' , 
3) 34 | 11 Tage ‚ Peritonitis Nerv. XII frei stark _ 
| septica | X frei ' 
| ` (Nabel- | VIII frei 
infection) ` VII deutlich | ` 
, VI deutlich 
‘ae V mot. dentlich 
| V sens. frei i 
| | ` AV fehlt | | 
i II deutlich | 
| ' ' | 
, 4! 44 || 17 Tage | Hereditäre | Nerv. XII gering ; deutlich  — 
, ' Lues ; X frei | i l 
l , yal frei , ' 
; gering | l i 
! VI deutlich | l 
l V mot. deutlich | 
| V sens. frei i 
! N IV deutlich ' i | 
! N HI fehlt , 
i i i | | 
Let? | ö i i 
t i | 
IA | | 
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Tm ee Tr ee eB AD as 


Se \ den vor- = ' 
Nr] || Alter | Krankheit Grad dey Küng an den | ton. | Ë 
As i marks- S 
i wurzeln | = 
5 || 57 4 Chronischer | Nerv. XII frei | gering ' — 
Wochen | Magendarm- | X frei l 
katarrh e Dei 
Sr EI 
V mot. deutlich 
V sens. frei e 
IN frei 
HI deutlich 
Gi 65 6 Hered. Lues, | Nerv. XII ering ' stark iGerin-| 
! Wochen | Darmkatarrh, X rei ' Ige Kör- 
| Muskelspas- VIII frei nung 
| men VII gering | in der 
| l VI deutlich | Schlei- 
| ! V mot. deutlich - | fen- 
V sens. frei ` kreu- | 
' ' IV deutlich | zung 
i HI sehr deutlich 
T| 4) 7 ; Darmkatarrh Nerv. XII sehr gering; gering | — 
Wochen | | X sehr gering ' 
: VII frei 
VII gering | 
VI deutlich 
V mot. deutlich 
V sens. frei 
IV fehlt 
: I deutlich 
8 || 87 ||3 Monate ' Hered. Lues Nery. XII fehlt deutlich | — 
X frei i 


| VIII gering, a. d. ex- 
| tramedall. Theil 
vu 


deutlich, 

VI deutlich 

V mot deutlich | 
V sens. frei 
i IV deutlich 
| HI deutlich | 
‚9 | 86 |3 Monate | Influenza- 
l | pneumonie, | Nerv. XII ering | gering — 
! Hered. Lues? X rei l 
l ! Su frei 
| vi pa | 
| V mot. deutlich 
! V sens. frei 
| IV deutlich 


, II deutlich, 
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ke 


Betund an! ap 
Se | Grad der K gel Zeie" EC 
Ie Se | -haig | Grad der Körnung an den | deren m 
Nr, EE Alter Krankheit Hirnnerven Rücken- | 2 
| S marks- | S 
| wurzeln | "7 
| | | | 
101| 129 || 11), Jahre Pneumonie, | Nerv, XII . deutlich) sehr |In der, 
| tetanische X gering | deutlich |Schlei- 
Krämpfe VIII gering, namentl. fen- 
im extra m. Antheil Kreu- 
| VII deutlich | zung 
| Yu deutlich deut- 
| V mot. deutlich | liehe 
| V sens. frei | Kör- | 
| | | IV gering nung 
| | II deutlich | 
| I frei 
| | 


| se 
Nry a Alter 
| Lie 
L P 
i : 
d | 
:1: 8 || Todtgeboren | 
| | 
| | 
j 
al 7 Todtgeboren | 
3j 9 |) %, Stunden | 
4| 13 1 Tag 
| 15 1 Tag | 
KE: KI? 7 Tage 
7,27 S Tage 
Hu 29 9 Tage 
ai 31 | 10 Tage 
‚10| 33 || 10 Tage 
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Tabelle DL 
Untersuchungen der Ganglienzellen in den Vorderhörnern (nach Nissl). 


Todesursache 


Intrauteriner 
Fruchttod 


i 


| 

| 

Totrauteriner | 

Fruchttod i 

Iotermeningeale 
Blutung 


Vit. cordis 
Lebensschwache : 


| 
| 
| 


Lues 
Lebensschwäche 


Sepsis, Trauma, 
puerperale 
Rückenmarksblutung 


Nabelblutung 
Sepsis 
Sepsis 


Nalelsepsis 


Magendarmkatarrh | 


Befund an den 
Vorderhornganglien- 
zellen 


einzelne Zellen 
feinkörniger Zerfall: 
In einigen Präpa- 
raten hochgradige 
Degeneration simmt-; 
licher Zellen der me- 

dialen vorderen 

Ganglienzellen- 


gruppe 


normal? 
normal 
normal 
normal 


in der Höhe der 
Blutung starker 
Zerfall sämmtlicher 
Zellen, 
sonst normal 


normal 


normal 


normal 


t 
normal 


| sehr geringe 
ı Degeneration 


‚Degeneration 


Degeneration 


127 


Vordere 
Wurzeln 


deutliche | 
Degeneration 


geringe 
Degeneration 


geringe 


deutliche 
Degeneration | 


deutliche 


starke 
Degeneration 


deutliche 
Degeneration 


128 
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Nr. in 
Tabelle I 


11 Tage 


11 Tage 


13 Tage 


18 Tage 


19 Tage 


3 Wochen 


4 Wochen 


4 Wochen 


5 Wochen 


5 Wochen 


I 


'Seleremaneonatorum ve 


Darmkatarrh, 
Melaena, 


Muskelspasmen 


Peritonitis septica 


Gastro-Entero- 
katarrh 


| 


Asphyxia pallida ; 


| 
Lues hered., acuter 


Befund an den 
| Vorderhornganglien- 


zellen 


normal 


geringgradige 
hromatolyse 


normal 


normal 


Vordere 
Wurzeln 


starke ` ` 
Degeneration 
' i 
! 
deutliche, 
zum Theil 
starke 
Degeneration 


_ geringe | 
‚Degeneration , 


i 


Enterokatarrh, starker Grad von sehr deutliche 


Bronchitis 


| 
| 


Magendarmkatarrh ! 


; Cholera infantum 


| 


6 Wochen — 


6 Wochen 


6 Wochen 


Chronischer 
Enterokatarrh 


Tuberculose 


Lues hered. 


Gastro-Entero- 
katarrh 


‚Capillare Bronchitis 


Chromatolyse 


reinzelte Zellen 


mit centraler 

Chromatolyse 
normal 
normal 
normal 
normal 
normal 


normal 


normal 


Degeneration 
| | 


' geringe | 
Degeneration 


geringe 
‚Degeneration 
| [i 


i deutliche 

` Degeneration 
i | 
' deutliche | 
` Degeneration . 
| 

deutliche 
‚Degeneration 


‚_ geringe 

| Degeneration | 

| i 

‘sehr geringe | 

‚ Degeneration ' 
I 


deutliche 
: Degeneration | 
| 


i D 
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| 
Per 
Ao | Befund an den 
Nr a Alter Todesursache |Vorderhornganglien- e WE 
As zellen en 
=) 
|| 7 Wochen Lues hered., deutliche 
i Pneumonie, Gastro- Degeneration 
Enterokatarrh 
251 74 || 7 Wochen Darmkatarrh i normal geringe 
i Degeneration 
! 5 | i 
i26 79 2 Monate Pneumonie, i normal geringe | 
i Stat. thymicus ` Degeneration 
EN 75 2 Monate Chron. Darmkatarrh | normal geringe | 
i ; Degeneration 
| D 
28| 76 ıea. 2 Monate ? | normal — 
| | 
129 82 | 23/, Monate : Pneumonie | normal sehr geringe ' 
i Degeneration 
30| 83 i 3 Monate Pneumonia caseosa, normal? geringe | 
| i Lymphadenitis ` ` i Degeneration | 
i ‚  submaxillaris | - 
! 
31| 89 3 Monate Peritonitis normal | geringe | 
' Degeneration | 
32|| 87 || 3 Monate | Lues hered. normal ` deutliche 
l | ‚ Degeneration 
33) 91 || 31/, Monate | Pleuropneumonie normal | deutliche ` 
aa | ' Degeneration 
| { i | I 
au 101 || 5 Monate | Pneumonie l normal deutliche | 
! ' i Degeneration 
35l 102 | 5'/, Monate , Pleuropneumonie normal deutliche 
d , Degeneration 
| 
i | | 5 
36| 103 | 5—6 Mon. | ? normal deutliche ` 
| i | Degeneration 
4 | 
37! 115 | 10 Monate Pneumonie | normal geringe 
` Degeneration ` 
I | | | | 
i i! N | I 


Obersteiner Arbeiten VI. 9 
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a Befund an den 
SS à Vordere 
Nr.| 3 Alter Todesursache |Vorderhornganglien- 
22 zellen Wurzeln 
a 
38 || 122 1 Jahr Acute Bronchitis | normal geringe 
| | Degeneration 
39 || 123 1 Jahr ? geringe | geringe 
Chromatulyse Degeneration 
| 
40), 129 || Di, Jahre Pneumonie, deutliche, zum Theil'sehr deutlich 
|tetanische Krämpfe hochgradige Degeneration 
‚Chromatolyse einzel- 
‚ner Zellen im HM. 
| Im LM. nur ver- | 
einzelt feinkörniger ` 
centraler Zerfall | 
41) 130 | 19 Monate Bronchitis, Rachitis oam ` — 
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(Aus dem Carolinen-Kinderspital und dem Laboratorium des Herrn Professor 
Obersteiner in Wien.) 


Beitrag zur postinfectiédsen Hemiplegie im Kindesalter 
und zur pathologischen Anatomie des kindlichen Central- 
nervensystems (Neurogliosis gangliocellularis diffusa). 


Von 


Dr. Rudolf Neurath 
emerit. Secundararzt des Carolinen-Kinderspitales. 


(Hierzu Tafel V.) 


Unser Begrift der cerebralen Kinderlähmung — mit Aus- 
schluss der durch die häufigeren Hirnkrankheiten, wie Meningitis 
Hirntumor etc. bedingten Paresen — ist rein klinisch basirt. 
Wir zählen zu diesem Krankheitstypus hemiplegische und 
diplegische Symptomencomplexe von immer wiederkehrender 
Symptomengruppirung und immer wiederkehrendem Decursus. 
Pathologisch-anatomisch jedoch, und ätiologisch entsprechen, 
wie uns eine reiche Casuistik und kritische Zusammenstellungen 
der letzten Jahre zeigen, dem klinisch nur wenig wechselnden Bilde 
die divergentesten Grundlagen. Die cerebrale Kinderlähmung ist 
uns, ähnlich wie Convulsionen, Idiotie, Icterus etc. ein durch 
Gleichheit der klinischen Erscheinungen fixirter Krankheits- 
typus, der eine strenge Sonderung der ihn constituirenden, 
anatomisch und ätiologisch sicher verschiedenartigen einzelnen 
Processe derzeit nicht gestattet. 

Sachs sucht die infantilen Cerebrallihmungen nach der 
Zeit des Krankheitsbeginnes in ein System zu bringen und ord- 
net die so erhaltenen Gruppen nach den bei ihnen gefundenen 


Veränderungen. Er unterscheidet Lähmungen mit intrauterinem 
ot 
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Beginn, Geburtslähmungen und extrauterin erworbene Formen. 
Solchen Fällen, deren Krankheitsbeginn in die pränatale Periode 
zurück datirt, kämen anatomische Befunde von Porencephalie 
oder Entwickelungshemmung der Pyramidenbahnen, oder endlich 
Störungen der Hirnrindenentwickelung zu. Bei Geburtslähmungen 
fänden sich in recenten Fällen meningeale, seltener intracere- 
brale Hämorrhagien und nach längerem Bestehen der Affection 
als Endausgänge chronische Meningo-encephalitis, Sklerosen 
Cysten oder partielle Atrophien. Endlich zeigen extrauterin 
erworbene Formen ebenfalls die erwähnten Hamorrhagien, 
Thrombrose oder Embolie, nach längerem Bestehen der Krank- 
heit als Endausgänge Atrophien, Cysten oder diffuse und lobäre 
Sklerosen; ausserdem in manchen Fällen chronische Meningitis, 
Hydrocephalie, auch primäre Encephalitis. 

Als ätiologische Momente finden sich, wenn wir die Ein- 
theilung in pränatale, während der Geburt und endlich extra- 
uterin erworbene Formen beizubehalten suchen, die differentesten, 
in ihrer thatsächlichen Bedeutung nicht immer gleichwerthigen 
Factoren verzeichnet. Fall, Stoss gegen das Abdomen der 
schwangeren Mutter, überstandene acute oder constitutionelle 
Krankheiten, wie Syphilis in der Ascendenz sind für die intra- 
uterin einsetzenden Formen sichergestellt. Freud lässt selbst 
während der Gravidität erlittene psychische Traumen der Mutter 
gelten. 

Die Geburtslälmungen werden seit Little’s bedeutender 
Arbeit und den interessanten Befunden seiner Anhänger auf 
Blutungen, gewöhnlich meningeale Gefässrupturen, zurückgeführt. 
ein ätiologisches Moment, das wohl von keiner Seite mehr 
bezweifelt wird. 

Wie Freud in seinen umfassenden Arbeiten ausführt, 
lassen sich pränatale und während der Geburt entstandene in- 
fantile Cerebrallihmungen weder voneinander, noch von den 
extrauterin erworbenen Formen immer strenge auseinanderhalten. 
Es ist erwiesen, dass dem klinischen Einsetzen der Lähmung 
der pathologische Process lange vorangehen kann. Pathologische 
Veränderungen in sogenannten stummen Hirnregionen verlaufen 
latent und ihre Folgen werden erst manifest, wenn durch Ueber- 
greifen auf gewisse Hirncentren oder -bahnen klinische Symptome 
ausgelöst werden. So können weiterschreitende, schon intrauterin 
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oder im Geburtsverlauf acquirirte Affectionen extrauterin ent- 
standene Processe vortäuschen. 

Was endlich die ätiologischen Momente der nach der 
Geburt erworbenen Cerebrallihmungen betrifft, finden sich recht 
verschiedene Daten verzeichnet. Für ungefähr die Hälfte der 
nicht congenitalen Fälle fehlt nach Freud überhaupt jede 
Aetiologie. Syphilis, Traumen, meist des Kopfes, psychische In- 
sulte werden öfters angeführt, letztere zweifellos oft faut de 
mieux. Endlich steht seit Strümpell’s Versuchen, den acut ein- 
setzenden primären Hirnlähmungen analog der Poliomyelitis eine 
Poliencephalitis, eine Entzündung des Rindengraues zu Grunde zu 
legen, die infectiöse Basis der infantilen Cerebrallihmung noch 
immer in Discussion. i 

Im Gegensatze zu Strümpell, der auf die primäre Ence- 
phalitis das Gewicht legte, steht in neuerer Zeit die immer 
häufiger beobachtete im Anschlusse an die verschiedenartigsten 
acuten Erkrankungen auftretende postinfectiöse Cerebrallähmung 
im Vordergrunde des Interesses. Nach den acuten Exanthemen, 
Masern, Varicellen, Scharlach, Variola etc., nach Typhus, Mumps, 
Wochenbettfieber, Diphtherie u. s. w. können cerebrale Läh- 
mungen — öfter halbseitig als diplegisch — auf der Höhe oder 
nach Ablauf des acuten Stadiums einsetzen. Als anatomische 
(rundprocesse des nur wenig variirenden klinischen Bildes sind 
vasculäre Störungen auf Grund des vorliegenden casuistischen 
Materiales einwandsfrei anerkannt. Abgesehen von häufiger mit 
Complicationen des Circulationsapparates verlaufenden Erkran- 
kungen, wie Diphtherie und Scharlach, in deren Verlauf auf- 
tretende Hirncomplicationen das Zustandekommen einer Hirn- 
arterienthrombose oder Embolie wohl begründen können, liegen 
auch von im Anschlusse an andere der erwähnten Erkrankungen 
aufgetretenen Fällen Sectionsbefunde vor, die eine Complication 
von Seiten des Gefässsystems, u. z. Embolie, Thrombose oder 
Hämorrhagie als Grundprocess der postinfectiösen cerebralen 
Kinderlähmung ergeben haben. 

Ob nun nicht auch neben solchen vasculären Störungen 
ein degenerativer oder entzündlicher, von den specifischen 
Krankheitserregern oder deren Toxinen ausgelöster Process in 
manchen Fällen der postinfectiösen infantilen Cerebrallähmung 
zu Grunde liegt, analog der oft im Anschluss an acute Erkran- 
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kungen beobachteten Poliomyelitis, ist eine Frage, die von 
mancher Seite auf Grund theoretischer Erwägungen aufgeworfen 
wurde, von anderer Seite verneint wird. Die eben betonte Ana- 
logie mit der postinfectiösen Poliomyelitis, die Coineidenz der 
Cerebrallihmung mit anderen, den Krankheitserregern zur Last 
zu legenden Complicationen, wie z. B. mit der oft für die An- 
nalıme einer Embolie verwertheten postscarlatinösen Endocar- 
ditis und scarlatinösen Nephritis, endlich das recht häufige 
Fehlen nachweisbarer Gefässerkrankungen wären für die An- 
nahme einer postinfectiösen Encephalitis zu verwerthen. Hingegen 
steht fest, dass bis nun anatomische Befunde der infantilen 
Encephalitis (Reymond, Fisch recht selten sind. Für die 
postinfectiöse infantile Encephalitis hat vor kurzem Muratow 
einen äusserst interessanten Beitrag geliefert, den klinischen und 
anatomischen Befund einer acuten postdiphtherischen Gehirn- 
entzündung. Für die Seltenheit, oder besser für das Fehlen des 
Begriffes einer postinfeetiösen infantilen Encephalitis im anato- 
mischen Sinne mag allerdings der quoad vitam benigne Verlauf 
der postinfeetiösen Hirnlähmung, andererseits das zur strieten 
Diagnosenstellung im Beginn oft zu sehr verwaschene Krank- 
heitsbild frühzeitig letal endender Fälle als Erklärung dienen 
können. Die Befunde spät tödtlich endender Fälle. die viel- 
deutigen Endproducte der initialen Processe, Sklerosen, Narben, 
Cysten haben sich als für die Erkenntnis der ätiologischen und 
anatomischen Basis der Cerebrallähmung nicht verwerthbar er- 
wiesen. 

Diese Lücke in unseren Erfahrungen, die Seltenheit von 
Obductionsbefunden recenter Fälle, zudem das Fehlen genügend 
eingehender Untersuchungsmethoden bei manchen der vorliegenden 
Beobachtungen, alldas ist wohl geeignet jeder neuen Beobachtung 
postinfectiöser, frühzeitig mit dem Tode endender infantiler 
('erebrallähmung ein weit über die Bedeutung casuistischer Einzel- 
heiten hinausgehendes Interesse zu sichern. 

Von diesem Standpunkte möchte ich mir erlauben, den 
klinischen Verlauf, den anatomischen Befund und die Resultate 
histologischer Untersuchung eines Falles zu skizziren, der, in 
mancher Beziehung interessant, ganz besonders unsere Kenntnisse 
von der pathologischen Anatomie des kindlichen Centralnerven- 
systems ein klein wenig zu bereichern geeignet scheint. 
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Krankengeschichte. 


Adolf S., 21/, Jahre alt, stammt von gesunden Eltern, in 
deren Familie angeblich sich kein auf nervöse hereditäre Be- 
lastung hinweisendes Moment finden lässt; ebenso wenig ist über 
Syphilis in der Ascendenz Positives eruirbar. Patient ist das 
vierte Kind. Ein älterer Bruder starb an Diphtherie, eine fünfte 
GraviditätderMutterendete mit Abortus.DerKranke wurde wenige 
Stunden, nachdem die Mutter über den Ausbruch einer Feuers- 
brunst heftig erschrocken war, zwei Wochen vor der Zeit leicht 
geboren, war nicht asphyktisch, nur etwas schwächlich und litt 
in den ersten Tagen an Athembeschwerden. Gleich nach der 
Geburt wurde eine Hydrocele bemerkt, die nach einigen Monaten 
operirt wurde. Er hatte auch einen braunen, mit dichten Haaren 
besetzten Fleck auf dem Rücken, links von der Wirbelsäule, 
mit auf die Welt gebracht, der sich später zu einer grösseren 
Geschwulst vergrösserte. In den ersten Lebensmonaten litt das 
Kind an Rachitis, überstand später mehrere Attaken von Bron- 
chitis und viermal Pneumonie, sonst war Patient stets gesund, 
insbesondere erinnert sich weder die Mutter noch der behandelnde 
Hausarzt, der dem Kinde seine volle Aufmerksamkeit widmete, 
der geringsten Symptome von Seiten des Nervensystems. Das 
Kind lernte früh deutlich und fliessend sprechen und zeigte 
eine seinem Alter vorauseilende Intelligenz. Am 11. Novemb. 1895 
erkrankte der Kleine, nachdem seine Geschwister Scharlach 
überstanden hatten, an derselben Krankheit in schwerem Grade. 
Vom 4. bis zum 7. Tage nach der Erkrankung benahm sich das 
hoch fiebernde Kind sehr aufgeregt, tobte und schrie, schlug die 
Mutter, ohne jedoch je ganz das Bewusstsein zu verlieren, und 
ohne dass Convulsionen bemerkt wurden. Lähmungen irgend 
welcher Art sollen entschieden nicht bestanden haben. Nach 
achttägiger Krankheit wurde das Kind am 17. November ins, 
C'arolinen-Kinderspital aufgenommen. 

Status praesens: Mittelgrosses, mässig kräftig gebautes 
Kind von gut entwickelter Musculatur. An der Haut ein 
scharlachrothes Exanthem; die Stirne frei, an den oberen Augen- 
lidern und am Kinn der Ausschlag confluirend, an den Wangen 
einzelne rothe Flecken, vom Halse ab nach unten gleichmässige 
Verbreitung des Exanthems. Am Halse, an der Innenseite der 
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Oberschenkel und am Scrotum gleichzeitig mit der Röthe eine 
beginnende membranöse Desquamation. Zwischen dem 12. Brust- 
wirbel und letzten Lendenwirbel am Rücken eine kindskopf- 
grosse, von normaler Haut bedeckte weiche Geschwulst, welche 
sich nach links bis zur hinteren Axillarlinie, nach rechts zwei 
Querfinger über die Linie der Dornfortsätze erstreckt. Die 
Geschwulst lässt sich vom subcutanen Fett nicht deutlich ab- 
grenzen. Die entsprechenden Processus spinosi sind beim Ver- 
schieben der Geschwulst deutlich tastbar. 

Das Sensorium etwas benommen, Pulsfrequenz 160, Arterien- 
spannung ungefähr der Norm entsprechend, Temperatur 39:2, 
Respiration geräuschvoll, mit offenem Munde, Frequenz 24. Die 
Schleimhaut der Lippen vertrocknet, fuliginös, theilweise mit ab- 
lösbaren Borken bedeckt. Zunge roth, himbeerfarbig, mt ge- 
schwellten Papillen, und gleich dem Gaumen mit zähem- Schleim 
bedeckt. Tonsillen und Uvula stark geschwellt, geröthet, in 
grosser Ausdehnung von einem grau-weissen schmierigen Belag 
eingenommen. 

Lungenschall in normalen Grenzen, mässig laut, Inspirium 
scharf vesiculär, das vesiculäre Exspirium von einzelnen feuchten 
Rasselgeräuschen begleitet. Herzdimpfung zwischen linkem 
Sternalrand und linker Mamillarlinie, beginnt an der vierten 
Rippe, die Töne, so weit bei der geräuschvollen Athmung hörbar, 
rein. Leber in normalen Grenzen, die Milzdämpfung überschreitet 
circa 2 Querfinger den Rippenbogen. 

19. November. Am Halse und Thorax reichliche Abschup- 
pung, sonst status idem. 

21. November. Membranöse Desquamation in Zunahme, 
noch immer starker Rachenbelag. Kind soporös, spricht nicht. 
Kein Eiweiss im Harn. 

24. November. Herzdämpfung etwas nach links verbreitert, 
leises systolisches Geräusch an der Spitze. 

26. November. Eitriger Ausfluss aus beiden Ohren. Otiatr. 
Diagnose: Tympanitis purulenta acuta bilateralis. 

28. November. Schwellung und Belag im ungeänderten 
Masse. Foetor ex ore, Ausfluss von Eiter aus Mund und Nase. 

30. November. Die gereichte Milch fliesst durch die Nase 
zurück. Puls sehr beschleunigt, klein. Leichtes Oedem der 
Lider. 
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2. December. Seit heute Morgen eine schlaffe Lähmung 
der rechten Körperhälfte. Das Kind liegt, wie in den früheren 
Tagen mit benommenem Sensorium ruhig da, die Augen ge- 
schlossen, die Lider gedunsen und verklebt. Die rechte Naso- 
labialfalte merklich seichter, bei durch Nadelstiche hervorgerufener 
mimischer Action functionirt nur der linke Mundfacialis, der 
rechte bleibt fast ganz in Ruhe. Auch der rechte Stirnfacialis 
scheint gelähmt zu sein; die Stirne ist rechts glatter, die Lid- 
spalte weiter. Hebt man die Oberlider, so machen die Bulbi 
nach allen Richtungen Bewegungen, nur scheint der rechte Bulbus 
beim Blick nach rechts zurückzubleiben. Rechte obere und 
nutere Extremität fallen, erhoben, schlaff herab. Sensibilität in- 
tact (Nadelstiche). Die Sehnenreflexe zeigen keine deutliche 
Differenz in der Intensität beider Seiten. 

Seit einer Woche ungefähr geht der Urin mit dem Stuhle 
ins Bett ab. 

3. December. Somnolenz. Oedem beider Lider. Pupillen 
gleich, reagiren auf Belichtung träge. Die ophthalmoskopische 
Untersuchung ergibt nichts Auffallendes. Der rechte Handrücken 
gegenüber dem linken wie gedunsen. Nachmittags Koma, Tod. 
Eine kleine Menge gestern aufgefangenen Urins zeigte Fleisch- 
wasserfarbe und war reichlich eiweisshaltig. 

Während der ganzen Zeit des Spitalsaufenthaltes fieberte 
das Kind ziemlich hoch. Tiefste Temperatur 38, höchste 40°3°. 


Sectionsbefund (Prof. Kolisko). 


Der Körper von dem Alter entsprechender Grösse, aber 
gracil gebaut und sehr mager. Die allgemeine Decke allent- 
halben, namentlich am Stamme mit in grossen Fetzen abgehenden 
Epidermisschuppen bedeckt, blass, welk, trocken. Das Gesicht 
etwas gedunsen, die Lider ödematös, die Lippen braun, trocken. 
Der Hals mittellang, beiderseits vergrösserte Drüsen an ihm 
tastbar. Thorax schmal, Abdomen flach. Am Rücken etwas links von 
der Wirbelsäure, aber nach rechts die Dornfortsätze verdeckend, 
eine handflächengrosse Vorwölbung, die etwa den unteren Brust- 
wirbeln entspricht und auf deren Einschnitt sich zeigt, dass dieselbe 
durch ein handflächengrosses, bei 2 Centimeter dickes, klein- 
lappiges, ziemlich dichtes, scharf abgegrenztes Lipom bedingt ist. 
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Kopfhaut blass, der Schädel etwas hydrocephal geformt, 
mesocephal, von gewöhnlicher Dicke, schwammig, mit der Dura 
verbunden, die Innenfläche der letzteren glatt und glänzend; in 
den Sinus flüssiges Blut. Das Gehirn im Allgemeinen sehr blut- 
arm, zeigt an zahlreichen Stellen fast knorpelharte sklerotische 
Herde, u. zw. sind an der linken Hemisphäre der Fusstheil der 
dritten und zweiten Stirnwindung so sklerosirt, ferner in der 
Mitte der hinteren Centralwindung ein beinahe hellergrosser und 
ein ähnlicher ebenso grosser sklerotischer Herd im oberen 
Scheitelläppchen tastbar. Auch die vorderen Antheile der zweiten 
und dritten Schläfewindung erscheinen so sklerosirt. Auf dem 
Durchschnitte zeigt sich, dass die Rinde an den sklerosirten 
Partien verbreitert, ins Grauweisse verfärbt ist und undeutlich 
von der etwas weniger verdichteten Marksubstanz sich abgrenzt 
und ebenso ohne deutliche Grenze in die benachbarten, normale 
Consistenz besitzenden grau-röthlichen Antheile übergeht. Die 
Kammern erscheinen etwas erweitert, das Ependym von er- 
weiterten Gefässen durchzogen. Die Nerven an der Basis ver- 
halten sich normal. Der Pons und die Medulla oblongata aber, 
sowie namentlich deren Oliven sind von fast knorpelartiger 
Härte, jedoch ohne dass die Grösse und Formverhältnisse ver- 
ändert wären. Auch auf Durchschnitten des Pons und der 
Medulla erscheint die Substanz sklerosirt, die Zeichnung aber 
allenthalben unverändert. In der Marksubstanz der rechten 
Hemisphäre scheint die des Stirnlappens etwas verdichtet zu 
sein, in der Rinde sind aber nirgends sklerotische Herde 
tastbar. 

In der rechten Paukenhöhle eitrig-jauchiges Exsudat. 
welches auch den Knochen infiltrirt, ohne dass aber an der 
Oberfläche oder an der angrenzenden Dura eine Veränderung 
zu constatiren wäre. Auch in der linken Paukenhöhle Eiter, der 
Knochen diffus eitrig infiltrirt. 

Die Schleimhaut des ganzen Rachens, Kehlkopfeinganges 
und weichen Gaumens enorm geschwollen, zerfallen, mit einer 
dicken graugelben, sehr fest haftenden Exsudatmasse bedeckt, 
die arvepiglottischen Falten geschwollen, der Kehlkopfeingang 
dadurch etwas verengert, auch im obersten Theile des Oesophagus 
und in den Sinus pyriform., auf geschwürigem Grunde dicke, grau- 
gelbe, test haftende Exsudatmassen. 
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Die Lymphdrüsen zu beiden Seiten des Halses bohnen- bis 
kirschengrosse Tumoren darstellend. Die obersten linken nament- 
lich stark geschwellt, eine in einen gelben Eiter enthaltenden 
Abscess umgewandelt. Alle übrigen Drüsen des Halses derb, 
markig weiss, auf der Schnittfläche vorquellend. 

Die Lungen frei, in den hinteren Abschnitten blutreich, 
ödematös, die Bronchialdrüsen etwas geschwellt, eine verkäst. 
Das Herz in seiner linken Hälfte contrahirt, rechts dilatirt, 
spärliches Blut enthaltend, sein Fleisch ins Gelbliche erbleicht, 
starr, aber leicht zerreisslich. 

Die Leber etwas vergrössert, von zahllosen mohnkorn- bis 
hanfkorngrossen, scharf umschriebenen, weissen, knötchenförmigen 
Infiltraten dicht durchsetzt. Die Milz aufs Dreifache vergrössert, 
dicht. stark gekerbt, grauroth auf der Schnittfläche, ihre Follikel 
gleichmässig vergrössert und etwas vorspringend, grauweiss; die 
Pulpe grauroth, dicht. Die Nieren normal gelagert, etwas ver- 
grössert, weicher, ins Gelbliche erbleicht, in der Rinde von ein- 
zelnen Blutungen gesprenkelt, die Rinde auf der Schnittfläche 
verbreitert, verquollen, undeutlich von den blassrothen Pyra- 
miden sich abgrenzend. Magen und Därme contrahirt, nichts 
Auffallendes zeigend. Die mesenterialen, sowie die portalen und 
retroperitonealen Lymphdriisen vergrössert, theils blutreich, 
theils weiss. 

Anatomische Diagnose: Scarlatina cum ulceratione 
extensa pharyngis, otitide media bilaterali, nephritide acuta, 
degeneratione adiposa myocardil. 

Pseudoleukaemia. 

Sclerosis diffusa disseminata cerebri, praecipue haemisph. 
sinistrae et pontis Varoli et medullae oblong. 

Hydrocephalus laevis gradus. 


Zur histologischen Untersuchung wurden Gehirn und Rücken- 
mark für einige Tage in eine 10procentige Formollösung ge- 
bracht, hierauf durch einige Wochen in Miiller’scher Flüssig- 
keit nachgehärtet. Kleine Stückchen der veränderten Partien 
wurden für die Weigert’sche Gliafärbung in Formol belassen. 
Von den übrigen Organen, speciell der Leber, wurde leider aus 
Versehen nichts für die histologische Untersuchung reservirt. 
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Nach der Härtung zeigten sich die im Sectionsbefund als 
hart, sklerosirt bezeichneten Hirmpartien wenig von den an- 
scheinend normalen Regionen differenzirt; speciell die geschil- 
derten Nuancirungen waren lediglich auf eine etwas hellere 
Färbung beschränkt. 

Zur Untersuchung kamen sowohl die schon makroskopisch 
am frischen Gehirn verändert erscheinenden Stellen als auch 
wahllos Partien nicht oder wenig verändert erscheinender 
Regionen. Schon hier sei erwähnt, dass Rückenmark, Oblongata 
und Pons in jeder Hinsicht normale Befunde gaben. 

Von Färbemethoden kamen Carminfärbung, Kernfärbung mit 
Hämatoxylin (respect. Hämalaun) und Nachfärbung mit Eosin, 
sowie die -van Gieson’sche Färbung in Anwendung, endlich 
einige Variationen der Weigert’schen Markfärbung. Die Nissl’sche 
Zellfärbung gelang leider nicht, ebenso wenig die Weigert’sche 
Gliafärbung. Oblongata und Pons wurden auch nach Marchi 
behandelt. 

Die histologische Untersuchung ergab überraschende Resul- 
tate. Die näher zu besprechenden Befunde fanden sich einerseits 
in den dem freien Auge schon auffallenden Partien, besonders in 
den knorpelharten Knoten der linken Hemisphire, andererseits aber 
auch in Hirnregionen, die bei der Autopsie normal schienen. 
Unter den im Sectionsbefund als verhärtet angeführten Partien 
. aber zeigten gewisse Stellen, wie bereits erwähnt, Pons, Oliven, 
mikroskopisch anscheinend normale Structur. 

An Schnitten der indurirten knotenartigen Rindenpartien 
fallen schon bei Lupenvergrösserung kurze oder längere, durch 
(sewebsbrücken abgetheilte Risse oder Spalten auf, die der 
Oberfläche parallel gestellt, die Rinde von dem Lager der mark- 
hältigen Fasern unregelmässig trennen. Im Centrum der Herde 
zeigt sich hin und wieder die Rinde dellenartig eingezogen; 
hier fehlen die geschilderten Risse. 

An Hämatoxylin- oder van Gieson-Präparaten sieht man 
schon mit freiem Auge etwas dunkler gefärbte Flecken oder 
Streifen. Bei entsprechender Vergrösserung zeigen sich in diesen 
Partien folgende Veränderungen: 

Die Glia erscheint, so weit zu beurtheilen, ungleich dicht, 
stellenweise faserärmer, zarter, an anderen Stellen wieder in ein 
dichtes Filzwerk von Faserbündeln umgewandelt. In diesem, am 
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zahlreichsten zwischen den fächerförmig divergirenden Nerven- 
faserbündeln des Marklagers, in grösserer Zahl auch in der 
Rinde, selbst bis in die moleculare Schichte finden sich merk- 
würdige Zellen eingestreut. Dieselben entsprechen, wo sie dichter 
gesäet sind, der Lage nach den schon makroskopisch sichtbaren 
Flecken. Es sind auffallend grosse, runde oder mehr ovale Zellen 
mit überraschend grossem blasigen Protoplasmaleib, von structur- 
loser, leicht opaker Beschaffenheit, der sich (bei Eosinfärbung 
oder nach van Gieson) durch eine gewöhnlich etwas hellere 
Nuancirung von der Umgebung abhebt (Tafel V, A). Von den bald 
deutlicher, bald weniger scharf gezogenen Zellcontouren gehen 
meistens Fortsätze, seltener einer, in der Regel mehrere (bis 
etwa fünf) ab, die von demselben Tinctionsverhalten wie der 
Zellleib, mit breiter Basis von der Zelle abziehen, entweder sich 
rasch zur feinen Faser verjüngend eine Strecke weit zu ver- 
folgen sind, oder sich. bald in zwei oder drei Aeste theilen. Die 
Messung ergab Zellgrössen von durchschnittlich 30 bis 40 u, aber 
es fanden sich auch Grössen von 64u, 72u und darüber. 

Im Protoplasma liegt, meistens excentrisch, ein sehr grosser 
(16 bis 26u, seltener 32 bis 40 u), bläschenförmiger Kern, der 
gewöhnlich heller erscheint als die Gliakerne der Umgebung. 
Aus seiner deutlichen reticulären Structur heben sich ein oder 
zwei Kernkörperchen scharf ab; dieselben sind oft von einem 
helleren Hof umgeben, der hin und wieder von einer feinen, 
oft leicht gewellten Linie umzogen erscheint (Tafel V, B, a). Oefters 
sieht man in grösseren Zellen zwei Kerne, die meistens so 
aneinander liegen, dass man sich dem Eindrucke eines directen 
Kerntheilungsvorganges kaum entziehen kann; es hat den An- 
schein, als ob ein langgestreckter Kern durch eine Trennungs- 
membram einfach in zwei Theile getrennt wäre, in deren jeden 
dann ein Kernkörperchen zu sehen ist (Tafel V, Fig. 2). In 
anderen Zellen finden sich zwei voneinander getrennt liegende 
runde Kerne (Tafel V, Ag und Fig. 3). Gewöhnlich ist der Kern 
bläschenförmig, rund oder oval, seltener nieren- oder halbmond- 
förmig, oder unregelmässig ausgebaucht. In manchen grösseren 
Kernen ist eine kreisrunde, glasig durchscheinende, wie hyaline 
Scholle zu sehen, die dunkler nuancirt erscheint als der übrige 
Kern, und eher an die structurlose opake Beschaffenheit des Proto- 
plasmas erinnert (Tafel V, He und Fig. 3). Diese Körper liegen 
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oft excentrisch dem Kernrande nahe und lassen gewöhnlich 
den Nucleolus unberührt, seltener ist derselbe im Centrum der 
Scholle zu erkennen. 

In den im Sectionsbefunde hervorgehobenen knorpelharten, 
sklerosirten Rindenpartien der linken Hemisphäre finden sich 
die beschriebenen Zellen in grosser Zahl. Sie sind in allen 
Schichten, am dichtesten in den tieferen Rindenschichten, seltener 
bis in die gliöse Randschichte zu treffen. Eingestreut in das un- 
gleich dichte, bald filzig und engmaschig, bald locker gewebte Glia- 
gewebe, liegen die Zellen bald einzeln, bald in Gruppen und 
Haufen, oft förmliche Nester bildend. Am Rande der Zellen liegen 
mitunter platte dunkle Kerne, mit ihrer Längsaxe dem Zellrand 
angeschmiegt, die im Verein mit dem hier oft dichteren (dunkler 
gefärbten) Gliagewebe gleichsam eine Art von Kapsel anzudeuten 
scheinen. Von dieser Umrahmung zieht sich manchmal die Zelle, 
wie es scheint, durch Schrumpfung zurück, wobei die Abgangs- 
stellen der Zellfortsätze deutlicher zu Tage treten (Fig. A und B). 

Nur wenige Zellen erscheinen vollkommen glatt und rund, 
meistens lässt eine winkelige Knickung des Contours oder eine 
Unterbrechung des Randes erkennen, dass hier Ausläufer aus- 
gegangen sind. Die Fortsätze der Zellen sind oft weithin in das 
Gewebe zu verfolgen. 

Die Blutgefässwandungen zeigen nicht die geringste Ver- 
änderung, speciell fehlt perivasculäre Rundzellenanhäufung und 
Infiltration der Gefässwände. Mitunter legen sich die beschrie- 
benen Zellen hart an Gefässe an. 

Die indurirten Partien mit ihren groben Veränderungen 
grenzen sich von der makroskopisch unverändert erscheinenden 
Umgebung mikroskopisch nicht scharf ab; allmählich werden die 
beschriebenen ganglienzellenähnlichen Gebilde seltener, das 
Rindengewebe nimmt wieder die normale Formation an und so 
klingt kaum merklich der pathologische Befund zum normalen ab. 

Die Meningen zeigen weder in ihrer Dicke, noch in ihrer 
Structur irgendwelche Veränderungen. 

Ausser den schon dem freien Auge und dem tastenden 
Finger pathologisch erscheinenden Rindenpartien der linken 
Hemisphäre wurden auch wahllos andere Regionen der linken, 
wie der stellenweise diffus verdichtet sich anfühlenden rechten 
Hemisphäre der histologischen Untersuchung unterzogen. 
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Zunächst fielen in Weigert-Präparaten einiger Regionen der 
linken wie der rechten Hemisphärenrinde graue oder graubraune 
Degenerationsherde auf. Die mitten in den hellblau gefärbten 
Distrieten der Markbündelstrahlungen liegenden Streifen oder 
Flecken fanden sich, parallel zur Faserrichtung gelagert, am häufig- 
sten in den fächerförmig divergirenden subcorticalen Strahlungen 
und waren im weiteren Verlaufe der markhaltigen Lager selten zu 
sehen. Wurden solche Schnitte mit Carmin nachgefärbt, so zeigten 
sich bei stärkerer Vergrösserung hier die markhaltigen Fasern bis 
auf ein grobmaschiges Netz feiner bläulicher Linien geschwunden, 
zwischen denen sich den in den indurirten Knoten gefundenen 
Zellen ähnliche Gebilde in grösseren oder kleineren Gruppen 
anhäuften (Tafel V, Fig. 1). Auch diese Gebilde bestanden aus 
verschieden geformten, meistens rundlichen oder polygonalen 
Zellen, die einen oder mehrere ungetheilte oder verzweigte Fort- 
sätze trugen. Manche von ihnen senden eine einzige feine 
unverzweigte, mitunter lediglich einige unter rechtem Winkel 
abgehende Reiserchen tragende Faser aus (Tafel V, Fig. 7), die 
sich weithin verfolgen lässt; andere zeigen nach allen Rich- 
tungen hinverlaufende, mit breiter Basis abgehende, oft dicho- 
tomisch verzweigte Ausläufer, die der Zelle das typische Aus- 
sehen einer Ganglienzelle geben (Tafel V, Fig. 5 und 6). Ein 
Axencylinderfortsatz lässt sich unter diesen nicht als solcher 
erkennen. 

Der Zellleib färbt sich mit Carmin und Eosin recht intensiv 
und zeigt dieselbe ungekörnte, structurlose Beschaffenheit, wie 
die grossen Zellen der harten Rindenknoten. Auch hier finden 
sich ein oder zwei, gewöhnlich excentrisch gelegene runde 
bläschenförmige Kerne (Tafel V, Fig. 2, 3 und 4). 

Neben den ganglienzellenartigen Gebilden mit Kern und 
Fortsätzen liegen in den Degenerationsherden der Markbündel 
auch grosse, schollige, intensiv gefärbte Körper von gewöhnlich 
runder oder polygonaler Formation, ohne Kern oder mit kaum 
angedeuteten Contouren eines Kernes; wenigstens nehmen die 
einem Kern entsprechenden Contouren Hämatoxylin nur sehr 
wenig oder gar nicht an. Ein schwarzes Pünktchen in Weigert- 
Präparaten, das dem Nucleolus entspricht, deutet neben den, im 
Allgemeinen an Zellcontouren erinnernden Grenzlinien der Gebilde 
darauf hin, dass sie kernhaltigen Zellen entsprechen oder durch 
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einen unbekannten Process, Degeneration oder Quellung aus 
solchen hervorgegangen sind. Im Uebrigen deckt sich die 
gruppenartige Anhäufung der Zellen hier bis ins Detail mit den 
in den sklerosirten Partien gefundenen Bildern. 

Im Marke, immerhin noch in einiger Entfernung von den 
pathologisch veränderten Rindenpartien zeigten sich stellenweise 
ziemlich grosse, bei Weigert-Färbung durch hellere Färbung 
auffallende Inseln, in denen sich bei stärkerer Vergrösserung 
dieselben eigenthümlichen zelligen Gebilde fanden, wie wir sie 
eben beschrieben haben. 

Die Dichtigkeit der pathologischen Gebilde variirt sehr. 
Bald liegen sie in dichten Gruppen und Inseln zwischen fast 
gänzlich geschwundenen Fasernetzen, bald erscheinen sie ein- 
zeln oder zu zwei und drei zwischen den Nervenstrahlungen 
gleichsam eingeschoben. 

Wie schliesslich noch einmal erwähnt sei, überraschten im 
Sectionsbefund als sklerosirt bezeichnete Partien, Pons, Oblon- 
gata, speciell die Oliven, bei histologischer Untersuchung durch 
ihr absolut normales Verhalten. Diese Divergenz der Befunde mag 
wohl auch in der oft beobachteten Schwierigkeit der Consistenz- 
beurtheilung speciell dieser Regionen ihre Erklärung finden. 


Die knorpelharten sklerotischen Herde, welche bei der 
Section in der linken Hemisphäre gefunden wurden, fielen vor 
den übrigen Organveränderungen besonders auf. Sie überraschten 
umsomehr, als der acute Verlauf, den der auf das centrale 
Nervensystem hinweisende Krankheitsprocess genommen, eine 
vasculäre Störung oder eine entzündliche Affection wahrschein- 
lich erscheinen liess. In erster Linie erinnerte der makroskopi- 
sche Befund an den von Bourneville und seinen Schülern, 
Thibal, Bonnaire u. A. aufgestellten Typus der tuberösen 
oder hypertrophischen Hirnsklerose. Bourneville, Bonnaire, 
Brissaud, Thibal beobachteten bei frühzeitig aufgetretener 
Idiotie über beide Hemisphären zerstreute, meist nur die Rinde 
betreffende, über das Hirnrindenniveau vortretende Inseln sklero- 
tischer Massen, die mikroskopisch eine Proliferation der Neu- 
roglia mit Schwund der Nervenelemente und Entwickelung eines 
dichten Filzes von Gliagewebe zeigten. Eine Aufklärung der 


u. z. pathol. Anatomie des kindl. Centralnervensystems. 145 


Natur des Processes und seiner Aetivlogie konnte nicht erbracht 
werden. Den Ausgangspunkt schien die Neuroglia selbst zu 
bilden, die wie ein Parasit alles Andere verdrängte und erstickte 
(Berdez). Später konnten Brückner, Berdez, J.Sailer ähnliche 
Fälle von hypertrophischer (knotenförmiger) Gliose beobachten. 
Bevor jedoch die mikroskopische Untersuchung unseres Falles 
eine Divergenz vom histologischen Befund der tuberösen Sklerose 
erbrachte, musste die Berücksichtigung des klinischen Verlaufes 
Bedenken erregen. Die meisten Fälle von tuberöser Sklerose, 
deren J. Sailer mit Einbeziehung zum Theil weit abweichender 
Beobachtungen 29 zusammenstellt, betrafen Individuen, die seit 
frühester Kindheit an schwerer Idiotie litten und entweder seit 
Geburt oder im Anschluss au schwere epileptiforme Krisen in 
der Entwickelung ihrer nervösen Sphäre weit zurückgeblieben 
waren. In unserem Falle handelte es sich um ein seit Geburt 
sicher normal entwickeltes, psychisch ganz verlässlich gesundes 
Kind, das urplötzlich im Anschluss an Scharlach von einer 
Hemiplegie befallen wurde. 

Die histologische Untersuchung ergab nun ein überraschen- 
des Bild, das mit dem Befunde der hypertrophischen Sklerose 
keine Aehnlichkeit zeigte. Kurz resumirt, fanden wir in den 
sklerotischen Partien die Glia stellenweise verdichtet, ihr Faser- 
netz enger, dichter, stellenweise wieder wie aufgelockert, weit- 
maschiger; überall zerstreut, bis in die molekulare Schichte der 
Rinde, im Gewebe und zwischen den Nervenfasern lagen auffallend 
erosse Zellen von glasig hyalmem Protoplasma, mit sehr grossem 
Kern, und Fortsätzen, die in ihrer Gestalt äusserst lebhaft an 
Gganglienzellen erinnerten. Aehnliche Zellen fanden sich stellen- 
weise in walıllos beiden Hemisphären entnommenen Partien des 
Hirnmantels, und zwar fast ausschliesslich in den der Rinde nächst. 
gelegenen fächerförmigen Faserstrahlungen, fast nirgends im 
Hirnstamm. Die Zellhaufen, die sich zwischen den Nervenbündeln 
eingestrent fanden, schienen die Nervenfasern direct zu ver- 
drängen. 

Vor allem drängt sich die Frage nach der Natur dieser 
Zellen auf, deren Beantwortung in weiterer Folge in die Aetio- 
logie und Pathogenese unseres Falles Licht bringen könnte. 

Zellige Elemente, die in Form und Tinctionsverhalten an 
Ganglienzellen erinnern, finden sich nach einzelnen Beobach- 
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tungen in Gliomen und ihnen verwandten Geschwiilsten, entgegen 
der ursprünglichen Definition Virchow’s, der in den Gliomen die 
nervösen Elemente, die normalerweise in der Neuroglia liegen 
und von ihr umschlossen werden, vermisste. So beschreibt schon 
Hayem eine Mischgeschwulst (Nevrome medullaire oder Cere- 
brom). in der er u.a. scharf umgrenzte eckige Zellen mit einem 
oder mehreren Kernen und ganglienzellenartigen Fortsätzen 
fand. Lancereaux berichtet über zwei Tumoren im Gehirn eines 
im apoplectischen Anfalle Verstorbenen, die in gewisser Tiete 
sphärische, triangulare oder sternfirmige Zellen mit einem oder 
mehreren ovoiden oder runden Kernen enthielten, von denen 
bandförmige Fortsätze (1 bis 9) abgingen. Lancereaux ist 
geneigt, diese Gebilde für heterotopisch auf Kosten der Neuroglia 
in der weissen Substanz entwickelte Nervenzellen zu halten. 

Fleischl übt an der Hand eines Doppelbefundes von derben. 
tlach prominirenden höckerigen Tumoren der Centralwindungen, 
in denen er ganglienzellenartige Elemente fand, Kritik an der 
Virchow’schen Gliomdefinition. Da in seinen Beobachtungen 
die Entwickelung der Geschwulst mit der Herstellung eines 
dem Bindegewebe nahestehenden Gewebes abschliesst, ist Fleisch] 
geneigt, sie unter die Sarcome zu stellen. Neu wäre die Ent- 
wickelung des Sarcomgewebes aus nervösen Elementen und der 
Modus einer solchen Entwickelung durch Theilung von Ganglien- 
zellen. 

Der Befund von Zellen, die in allem und jedem an Nerven- 
zellen erinnerten oder die Abstammung von solchen zu ver- 
rathen schienen, in Gliomen, veranlasst auch Klebs, eine von 
der Virchow’schen Definition abweichende Auffassung der Natur 
der Gliome anzunehmen. Nach Klebs participiren nervöse Ele- 
mente und Stützgewebe gleichmässig an der Geschwulstbildung 
und ist das Gliom für das Centralnervensystem dasselbe, was 
die Elephantiasis für die Weichtheile des Rumpfes und der 
Glieder. Die Erscheinungen der Hyperplasie der genetisch zu- 
sammengehörenden nervösen Substanz und Stützsubstanz fänden 
in der überreichen Ernährung der entsprechenden Hirnpartie 
ihre Begründung. 

Eine interessante Beobachtung Hartdegen’s führte zu 
Befunden, an die die Ergebnisse der Untersuchung unseres 
Falles lebhaft erinnern. Das Kind einer 42jährigen Primipara 
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zeigte eine Spina bifida mit partieller Adermie. Einen Tag nach 
der Geburt starb das Kind. In sectione fanden sich an der Ober- 
tläche beider Hemisphären etwa ein Dutzend knolliger, knorpel- 
harter Verdichtungen von Frbsen- bis Haselnussgrösse eingelagert, 
am massigsten im linken Stirnlappen und rechten Scheitellappen 
Auf Durchschnitten sind die Grenzen der Verhärtungen kaum 
sichtbar im Gegensatze zum Palpationsbefund, indem die Indura- 
tionen ganz von weicher Hirnmasse eingeschlossen erscheinen. Die 
Ventrikelhöhlen sind erweitert. Beiderseits an fast symmetri- 
schen Stellen finden sich, etwa der Gegend zwischen Seh- und 
Streifenhügel entsprechend mehrere längliche, erbsengrosse 
höckerige, halbkugelig über die Oberfläche vorragende Knoten 
von fester Consistenz. 

Bei histologischer Untersuchung fanden sich eingestreut in 
ein feinstgranulirtes Grundgewebe neben zahlreichen Kernen 
(von der Grösse rother Blutkörperchen) zahlreiche triagonale und 
polygonale ganglienzellenartige Gebilde, die sich durch alle 
Charakteristica der Nervenzellen als solchen gestaltlich gleich- 
werthig erkennen liessen. Aehnliche Zellen fanden sich auch in 
den Geschwülsten der Seitenventrikel. Faserzüge theilten diese 
Tumoren in alveolenartige Fächer. Hartdegen zieht, da Excessiv- 
bildungen der Gliazellen, Riesenzellen der Glia, bisher nicht be- 
schrieben sind, den gangliösen Charakter der Zellen nicht in 
Zweifel und bezeichnet die Geschwulst als „Glioma ganglio- 
cellulare cerebri congenitum”. Er nimmt an, dass die Geschwulst- 
bildung sicher nicht vor dem 7. Embryonalmonat begonnen habe. 
da erst im 7. und besonders vom 8. Monate an sich die bleiben- 
den Windungen bilden. 

Baumann beschreibt zwei knorpelharte Knoten in den 
Hirnwindungen eines 40 Wochen alten, an Brechdurchfall ver- 
storbenen Kindes, deren Hauptantheil der Markleiste zukommt. 
Mikroskopisch lagen eingestreut in ein dichtes Filzwerk feiner 
Fäserchen verschieden grosse Zellen, welche hinsichtlich ihrer 
Form sämmtliche im Centralnervensystem vorkommenden Ganglien- 
zellenformen wiederholten und zum Theile an Grösse hinter den 
Ganglienzellen der Rickenmarksvorderhörner nicht zurückstanden. 
Vomnormalen Bau der Hirnrinde unterschied sich dieganglienzellen- 
artige Substanz des Tumors (Neuroma ganglionare oder cellulare) 
durch den Mangel einer typischen Anordnung der Nervenzellen 
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und durch die von den sonst in der Hirnrinde zu findenden 
Elementen abweichende Grösse und Configuration. Baumann 
glaubt die Entstehung der localen Missbildung in die intraute- 
rine Entwickelungszeit zurückverlegen zu müssen. Der Befund 
geschwulstartiger Knoten, die sich aus nervösen Elementen und 
Gliagewebe zusammensetzen, gibt eine scharfe Grenze zwischen 
ganglionären Neurogliomen und Gliomen. Die stellenweise im 
mikroskopischen Befund zutage tretende Aehnlichkeit mit dem 
der Sklerose liesse die knorpelharten Knoten auch als sklerotische 
Herde mit atypischer Ganglienzellenwucherung auffassen. Gene- 
tisch wären nach Baumann die Gliazellen nervöse Elemente von 
derselben Abkunft und ein Uebergang der Gliazellen in Gang- 
lienzellen denkbar. 

In einer, Morphologie und Genese der nervösen Geschwäülste 
centralen Ursprungs besonders eingehend behandelnden Arbeit. 
die eine angeborene, an der Nasenwurzel sitzende Geschwulst 
nervösen Baues zur Grundlage hat, kommen Lesage und 
Legrand zu einem der Baumann'schen Ansicht sehr nahe- 
stehenden Standpunkt. 

Einen interessanten Befund bot Raymond die Untersuchung 
eines orangengrossen, in der Medianlinie zwischen beiden Stirn- 
lappen gelegenen Tumors. Er fand in manchen Schichten äusserst 
exact den Neurogliatvpus wiedergebendes Gewebe (Gliom), in 
anderen Straten, wieder marklose Nerventasern und Zellen, 
welche Nervenzellen «lichen, sowohl solche, welche den medul- 
laren Typus (20 bis 30u) als solche, welche den corticalen 
Typus zeigten. Zur Genese führt Raymond an: „On voit... que 
les parcelles aberrantes de tissu nerveux, qu’elles restent dans 
les centres ou qu'elles s'en séparent. ont une certaine tendance 
a proliferer pour donner naissance à des neoplasmes faits sur le 
type de la tumeur, qui nous occupe. Il-y-a là quelque chose d'ana- 
logue à ce qui se passe dans les kystes dermoids, qui subissent 
la dégénérescence epitheliomateuse.” —— „Les tumeurs dévelop- 
pees aux depens des cellules formatives de tissu nerveux peuvent 
done reproduire les deux espéces d’éléments, qui characterisent 
ce tissu a l'état adulte: les cellules névrogliques, avec les fibres 
qui en dérivent, et les cellules ganglionnaires, avec les cylindres 
d’axe, qwelles émettent. Tantôt et c'est les cas le plus fréquent, 
il se forme simplement de la nevroglie: tantôt mais vest l'ex- 
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ception, les neuroblastes neoplasiques ont une vitalité suffisante 
pour acquerir la différenciation supérieure qui characterise les 
cellules nerveuses.” 

Ntroebe untersuchte einige Gliomfälle, darunter auch recht 
eingehend Stücke des Ziegler(Baumann)'schen Falles und fand 
in allen. speciell in dem schon von Baumann untersuchten 
Gliome zum Theile dreieckige, zum Theile stumpfpolygonale 
Ganglienzellen, einzeln und in Nestern angeordnet, innerhalb 
derer die Glia dichtere, engmaschigere Beschaffenheit zeigte. 
Die Riesenganglienzellen hatten einen oder zwei helle bläschen- 
förmiee Kerne mit deutlichen Kernkörperchen, und meist mehrere 
hirschgeweihartig verzweigte Protoplasmafortsätze, nie jedoch 
sicher erkennbare Axencvlinderfortsätze. An die Ganglienzellen 
lehnten sich Gliazellen dicht an. Nach Stroebe liessen die sich 
tindenden allmählichen Uebergänge in morphologischer Hinsicht 
eine scharfe Trennung der „Ganglienzellen” und „Gliomzellen” 
nicht befürworten, und man wird eher annehmen können, dass 
manche Formen der Gliomzellensich zu ganglienzellen ähnlichen 
Gebilden entwickeln, andere gliazellenihnlich bleiben. Derartige 
Missbildungen wären wahrscheinlich genetisch in die Embryo- 
nalzeit zurückzuverlegen; die verbildeten Stellen können wohl 
längere Zeit latent liegen bleiben. ohne dass sich vorerst an 
sie eine Gewebsneubildung von grösserem Umfang anschliesst. 
Erst in späteren Jahren kann sich dann von den missbildeten 
Gehirmstellen aus unter dem Einfluss eines nicht näher bekannten 
Agens ein Gliom entwickeln. 

In letzter Zeit veröffentlichten Thomas und Hamilton 
den genauen klinischen und pathologisch-histologischen Befund 
eines Falles von Neurogliom. Der weisse weiche Tumor sass 
in der Gegend der Rolandi’schen Furche, erstreckte ich ins 
Centrum semiovale und betraf selbst noch Partien des Corpus 
callosum. Verschiedene Färbungsmethoden. auch die nach 
Niss] und Mallory. kamen in Anwendung. Die gefundenen, nach 
ihren Charakteren sehr variirenden Zellgebilde des Tumors 
liessen sich in zwei getrennte Classen bringen. Die eine Zellart. 
war charakterisirt durch eine fast unsichtbare „Zellmembran”, 
ein sich nur matt färbendes Protoplasma und durch Mangel 
oder ausserordentliche Feinheit der Fortsätze: die Zellkerne 
waren oft ganz lieht gefärbt. hatten eine dunkle Peripherie und 
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enthielten Streifen und Punkte von Chromatin. Die andere Art 
war charakterısirtt durch gekérntes Protoplasma, distincte 
Grenzlinien, dicke Fortsätze und gewöhnlich tief gefärbte Kerne. 
Die beiden Zellgruppen waren nicht streng geschieden, es 
zeigten sich mannigfache Zwischenformen. Ausserdem fanden 
sich viele normale und vom normalen Typus abweichende Neuro- 
gliazellen. Unter den ganglienzellenähnlichen Gebilden fielen 
besonders gewisse merkwürdige, den normalen multipolaren 
Riickenmarksvorderhornzellen ähnliche Zellen auf. — Auch 
Thomas und Hamilton glauben für die Neurogliome nicht eine 
Proliferation seitens präexistirender Ganglienzellen annehmen zu 
sollen, sondern sie sind geneigt, in allen Zellen des Tùmors 
frühere oder spätere Stadien der Entwickelung der ursprünglich 
indifferenten Embryonalzellen zu sehen. In ihrem Falle wären 
die Zellen mit hellerem Protoplasma, mit dunkel umrandetem 
Kerne und feinen Fortsätzen Producte von Zellen, welche den 
Charakter von Neurogliazellen angenommen haben, während die 
Gebilde mit granulirtem Protoplasma, dunkel und gleichmässiger 
gefirbtem Kerne und dicken Fortsätzen zum Typus der Ganglien- 
zellen zu gehören scheinen. Dass sie nicht wirkliche normale 
Nervenzellen sind, geht aus dem Abweichen vom normalen Typus 
in Form und Structur der Kerne, aus dem Fehlen der Nissl- 
Granula hervor. 

Vor kurzem veröffentlichte noch Carrara einen Fall von 
Neurogliom. Nach einem Stockschlag auf den Kopf, der lediglich 
eine Weichtheilswunde gesetzt hatte, litt der Krankean Schwindel 
und Ohrenschmerzen, Hemiparese und Herabsetzung der Nensi- 
bilität auf der Seite der Verletzung. Bei der Section fand Ver- 
fasser in der Rinde der rechten Hemisphäre eine unregelmässige 
Höhle, das Centrum eines zerfallenen Neurogliomes. Auf Grund 
des mikroskopischen Befundes pflichtet der Verfasser der An- 
sicht Tögler’s bei, dass an dem Aufbau der Neurogliome die 
Ganglienzellen activen Antheil haben. 

Ein Vergleich unseres Falles mit den eitirten, meist als 
Neuroglioma (gangliocelluläre) aufgefassten Beobachtungen lässt 
nach manchen Richtungen eine gewisse Aehnlichkeit nicht 
verkennen. In erster Linie erinnern die grossen mit ganglien- 
zellenartigen Fortsätzen versehenen Zellen, die in Form uni 
Grösse wahren Nervenzellen ähneln, in manchen Kriterien aber 
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doch von normalen Ganglienzellen abweichen, an die in den 
eitirten Befunden auffallenden Zellgebilde.*) Zudem handelte es 
sich in unserem Falle, wie bei Hartdegen, Baumann, um ein 
jugendliches Individuum, also um eine frühzeitig, vielleicht intra- 
nterin entstandene oder wahrscheinlich in fötaler Anlage bedingte 
Missbildung. 

Hingegen ist die diffuse Vertheilung des pathologischen 
Befundes in unserem Falle, das Auftreten jener merkwürdigen 
Zellen in wahllos untersuchten Partien des Hirnmantels, die 
ganz eigenartige Anordnung von nervenzellenartigen Gebilden 
zwischen den Nervenfaserbündeln der Markleiste ein von allen 
bisher bekannten Befunden abweichendes Moment. Leider ist aus 
den meisten der citirten casuistischen Beiträge nicht ersichtlich, 
ob die Untersuchung in wünschenswerther Extensität auf makro- 
skopisch normal erscheinende Hirnbezirke ausgedehnt wurde. 

In unserem Falle zeigten die indurirten Hirnstellen und 
die genetisch wie morphologisch mit ihnen in eine Reihe zu 
stellenden Herde in makroskopisch normal erscheinenden Partien 
die gleiche Entwickelungsstufe der einzelnen Elemente. Auch 
liess nirgends eine geschwulstartige Anhäufung der Gebilde 
einen primären Herd vermuthen, von dem eventuell secundiir, 
metastatisch die diffus vertheilten Herde ihren Ausgang genommen 
hätten. Die grösseren und kleineren, in den Rindenpartien und 
in der Markleiste zwischen den Nervenbündeln gelegenen Herde 
schienen in ihrer Entwickelung gleich weit vorgeschritten. 

Was die Natur der ganglienzellenartigen Gebilde betriftt. 
so stellen sich einer sicheren Deutung ihres Charakters und 
ihrer Abstammung dieselben Schwierigkeiten entgegen, die auch 
andere Autoren, welche sich mit den citirten Fällen von 
sangliocellulären Neurogliomen zu beschäftigen hatten, betonen. 
Zellform, Kern mit Kernkörperchen, Gestalt und Multiplieität deı 
Ausläufer erinnerten in unserem Falle so lebhaft an wahre Gan- 
glienzellen, dass bei alleiniger Betrachtung der indurirten Rinden- 
herde zunächst ein Zweifel kaum aufkommen konnte. Eine genauere 
Untersuchung mittelst Nisslfärbung konnte leider, wohl infolge 


*) Ein Vergleich unserer Befunde mit den manchen der eitirten Arbeiten 
angefügten Abbildungen lässt eine gewisse geringe Aehnlichkeit nicht verkennen. 
Ein Urtheil über die Grössenverhältniese der pathologischen Zellen ist nur in einige: 
Fällen der eitirten Casuistik möglich. 
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des nicht entsprechenden Härtungsverfahrens nicht gelingen. Die 
elasige structurlose Beschaffenheit der Zellkörper, das Fehlen der 
den Nervenzellen eigenen Körnung, die ungewöhnliche Grüsse 
der einzelnen Gebilde musste aber doch auffallen. Eine noch so 
eingehende Erwägung aller Details liess eine Eintheilung der 
Zellen unter die echten Nervenzellen weder erlauben noch verbieten. 
Genetisch liess sich eine etwa in Betracht zu ziehende Ab- 
stammung der ganglienzellenartigen Elemente von den eigent- 
lichen Nervenzellen der Rinde sicher ausschliessen. Dagegen 
sprach nicht nur die von der Norm abweichende Stellung und 
Anordnung der pathologischen Zellen, sondern auch ganz 
besonders der Befund solcher Gebilde mitten zwischen den 
Fasern der Markleiste, ‚wo ihnen, eingeschlossen von mark- 
haltigen Nervenfasem, eine Einwanderung oder ein Vorschieben 
von der Rinde her absblat nicht zugeschrieben werden konnte. 

So wiesen denn morphologische Einzelheiten, wie Erwägungen 
betreffs der Genese ziemlich striete auf einen angeborenen oder 
in seiner primärsten Anlage der fötalen Entwickelung zukom- 
menden Process hin. Der gleichzeitige Befund von Veränderungen 
des gliösen Gewebes, die sich in wechselnder Dichte, stellenweise 
filziger Beschaffenheit der Glia zu erkennen gaben, und den 
geschilderten merkwürdigen Zellgebilden muss uns veran- 
lassen, die ursprüngliche primärste Anlage der Veränderungen 
in jene Epoche der fötalen Entwickelung der nervösen Centren 
zurück zu verlegen, in der die Differenzirung der vom Ectoderm 
abstammenden Zellen in eigentliche Nervenzellen und in gliöses 
Stützgewebe statthat; denn eine Entstehung dieser Gebilde etwa 
durch Theilung präexistirender, normaler Ganglienzellen muss 
schon mit Rücksicht auf die in ganglienzellenfreien Schichten 
der Nervenfaserstrahlungen vorhandenen Nester für ausgeschlossen 
gelten. 
Die Annahme einer solchen, auf Basis einer weit ins fütale 
Leben zurück zu datirenden Entwickelungshemmung, später 
unter nicht näher bekannten Einflüssen entstandenen diffusen 
ganeliocelluléren Neurogliose”) muss um so näher liegen, 


*) Ich wähle die Benennung in Analogie mit dem Ausdruck: Neuroglioma 
gangliocellulare, ohne natürlich eine morphologische oder gar functionelle 
Gleichwerthigkeit der eigenartigen Zellen mit wahren Ganglienzellen annehmen 
zu wollen. 5 


u. z. pathol. Anatomie des kindl. Centralnervensystems. 153 


als ja nur aus den lediglich im werdenden Organismus vorhan- 
denen Neuroblasten ein Hervorgehen von Gliagewebe einerseits 
und Ganglienzellen andererseits denkbar ist. Fertige Zellen der 
einen oder der anderen Art scheinen, nach den bisher vor- 
liegenden Erfahrungen, nicht dieses amphotäre Proliferations- 
vermögen zu besitzen. 

Eine solche Auffassung zwingt uns naturgemäss nicht zur 
Annalıme angeborener Veränderungen. Aehnlich wie für die 
Genese epithelialer Geschwiilste das latente Vorhandensein 
embrvonaler, proliferationsfähiger Zellen angenommen wird 
(Colmheim), die spontan oder auf Veranlassung unbekannter 
auslösender Momente aus dem Stadium der Latenz in das der 
Geschwulstbildung übertreten, ähnlich könnten latente Neuro- 
blasten oder Zellen, die an Bildungsfähigkeit solchen gleich- 
kommen, auf gewisse auslösende Momente hin, in den Fällen 
von Neuroglioma gangliocelluläre die Geschwulst, in unseren 
Falle die diffuse gangliocelluläre Neurogliose zur Auslösung 
gebracht haben. Ein solcher Vorgang, die Entwickelung von 
GanglienzeHen nach Abschluss des embryonalen Aufbaues aus 
schlunmerndem Bildungsmaterial könnte uns auch wohl ganz 
gut für die vom Typus der Nervenzellen abweichenden: Details 
unserer pathologischen Gebilde als Erklärung gelten. 

Wie aus der citirten Casuistik zu ersehen ist, decken sich 
manche der beschriebenen anatomischen Befunde zum Theil mit dem 
Bilde, wie es unser Fall bei der Nekropsie zeigte. Leider wurden 
in solchen Fällen anatomisch unverändert scheinende Partien 
nicht in die mikroskopische Untersuchung mit einbezogen. Noch 
schwerer zu entbehren ist leider der Mangel jeder histologischen 
Prüfung in einer Reihe von Beobachtungen, die auf Grund ledig- 
lich makroskopischen Aspectes zur tuberösen Sklerose gezählt 
werden. Der Verdacht liegt nahe, dass vielleicht manche zur 
knolligen Sklerose gezählten Befunde, die ja makroskopisch 
recht sehr an den anatomischen Befund unserer Beobachtung 
erinnern, bei histologischer Untersuchung ähnliche Resultate 
geliefert hätten, wenn auch der klinische Verlauf von dem hier 
beobachteten divergirte. 

Ist der wahrhaft unicale Befund einer Neurogliosis ganglio- 
cellularis diffusa an und für sich geeignet, das lebhafteste 
Interesse zu erregen, so steigert sich dasselbe noch ganz beden- 
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tend mit Rücksicht auf das klinische Bild und den vermutheten 
Zusammenhang mit den gleichzeitig bestehenden Allgemein- 
erkrankungen. 

Fälle von lange Zeit latent verlaufenden organischen Erkran- 
kungen des Gehirns gehören nicht zu den Seltenheiten. Tumoren. 
Abcesse etc. bestehen oft jahrelang, ohne manifeste Symptome 
hervorzurufen. Dass aber ein so diffuser Process bis zur brüsken 
Eröffnung des klinischen Bildes latent verlaufen ist, dass weder 
in den motorischen und sensiblen, noch in den psychischen 
Functionen, wie sicher feststeht, sich je ein auffälliges Moment 
gezeigt hat, musste überraschen. Die Annahme einer ganz lang- 
samen Progredienz darf uns hiefür als Erklärung genügen; 
histologisch liess sich kein irgendwie verwerthbares Detail er- 
mitteln. In späteren ‚Jahren, auf einer gereifteren Entwickelungs- 
stute der psychischen Fähigkeiten wären wohl sicher die 
Störungen durch so eingreifende pathologische Veränderungen 
bedeutend geworden. So wären wahrscheinlich Symptome, wie 
sie bei den Fällen von knolliger Sklerose (Bourneville) beoh- 
achtet sind, Idiotie, Epilepsie, kaum ausgeblieben. 

Ein Connex der gefundenen histologischen Einzelheiten mit 
der vom Anatomen gefundenen Pseudoleukämie liess sich auch 
nicht theoretisch entwickeln. Ebenso liess sich ein Zusammen- 
hang mit der überstandenen Scarlatina mit Sicherheit aus- 
schliessen. Die Veränderungen waren, wie bereits erwähnt wurde. 
sicher viel älteren Datums, als dass der vorausgegangenen 
Infectionskrankheit irgend ein activer Einfluss hätte zugeschrieben 
werden können, selbst nicht etwa der eines auslösenden Factors. 
der nach der erwähnten Analogie mit der Carcinomtheorie 
(Cohnheim’s) etwa die schlummernden Neuroblasten zur atypi- 
schen Wucherung angeregt hätte. 

Es bleibt noch die sehr wichtige Frage zu erörtern, oh 
und in welchem Zusammenhange die plötzlich einsetzende Hemi- 
plegie mit dem anatomischen Befunde, und andererseits mit der 
Scarlatina stand. ` 

Die gefundenen Veränderungen sassen in beiden Hemi- 
sphären. In der der Halbseitenlähmung contralateralen Grosshirn- 
hälfte waren sie allerdings intensiver, dichter gedrängt und 
bildeten im Fusstheil der dritten und zweiten Stirnwindung, in 
der Mitte der hinteren Centralwindung und im oberen Scheitel- 
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läppchen palpable Knoten. Trotz dieses recht auffallenden 
Unterschiedes in der Intensität des pathologischen Processes in 
beiden Hemisphären, trotz des im ersten Moment zur Erklärung 
der Hemiplegie geeignet scheinenden Befundes von Knoten. in 
der linken Hemisphäre, scheint es bei reiflicher Teberlegung, mit 
Rücksicht auf gleichartige, wenn auch weniger intensive Ver- 
änderungen in Hirnmantelpartien der anderen Hemisphäre, doch 
nicht rathsam, sich mit der Auffassung zu begnügen, als ob die 
grössere Intensität der Neurogliose auf der einen Seite die 
Hemiplegie hervorgerufen hätte. Zudem zwingt uns auch die 
nach jedesfalls langer Latenz des Processes plötzlich im Anschlusse 
an Scharlach einsetzende Lähmung, in der überstandenen In- 
tectionskrankheit ein ätivologisches Moment zu suchen. 

In der Casuistik der postscarlatinösen Hemiplegie spielen 
vasculäre Processe eine grosse Rolle. Von den meisten Autoren 
wird mit Rücksicht auf gewisse Symptome, wie Herzerschei- 
nungen, speciell Endocarditis, Vorwiegen der rechtsseitigen Hemi- 
plegien, die Embolie als häufigste Ursache der Halbseitenlähmung 
angenommen. Freud pflichtet auf Grund einer tabellarischen 
/usammenstellung und eingehenden Kritik genauer beobachteter 
Fälle derselben Meinung bei. Sectionsbefunde speciell recenter 
Fälle gehören zu den Seltenheiten. 

In unserem Falle fand sich weder im klinischen Verlaufe 
noch im Sectionsbefunde irgend ein auf eine vasculäre Störung 
zu beziehendes Moment. 

Wenn wir nun trotzdem genöthigt sind, mit Rücksicht auf 
den unzweifelhaften Connex zwischen Infectionskrankheit und 
Lähmung, in der bestandenen Scarlatina ein ätiologisches 
Moment zu suchen, so werden wir entweder von den specifischen 
derzeit noch unbekannten Erregern der Scarlatina, respective 
deren Toxinen, oder von der complicirenden Nephritis auszu- 
gehen haben. 

Die naheliegende Annahme eines acuten Hirnödems fand 
weder bei der Nekropsie noch bei der histologischen Unter- 
suchung eine Basis. Zudem kommt, dass zwar Lähmungen passa- 
gerer Natur in den verschiedensten Muskelgruppen bei acuter 
Nephritis wohl vorkommen, dauernde Hemiplegien jedoch nicht 
zu den gewohnten urämischen Symptomen gehören. Dass jedoch 
unser Fall, dessen kurze, durch den Tod frühzeitig abgeschlossene 
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Beobachtungsdauer eine passagere urämische Hemiplegie nicht 
ausgeschlossen erscheinen liesse, in die Kategorie der echten 
postinfectiösen cerebralen Kinderlähmung rangirt, zeigt ein 
Vergleich mit den publicirten Beobachtungen von postscarla- 
tinöser infantiler Hemiplegie; in weitaus den meisten Fällen 
bestand, wie noch an anderer Stelle ausgeführt werden soll. 
gleichzeitig eine scarlatinöse Nephritis. 

Die C'oineidenz anderer postinfectiöser Complicationen, wie 
acuter Nephritis. Endocarditis (in der allerdings gewöhnlich der 
Ausgangspunkt einer Embolie vermuthet wurde) mit der post- 
scarlatinésen Hirnlähmung, eine Gruppirung, die in den meisten 
publieirten Fällen wiederkehrt, wäre geeignet, die Annahme von 
durch das Scharlachgift hervorgerufenen entzündlichen oder 
degenerativen Schädigungen der Nervenelemente zu erhärten. 
Ob diese Schädigungen in entzündlichen oder degenerativen Pro- 
cessen im Allgemeinen beruhen, zur Beantwortung dieser Frage 
reichen die wenigen, bis nun vorliegenden Beobachtungen nicht 
hin. Zudem kommt, dass in diesen wenigen Fällen (so auch bei 
Luce in einem Falle von Pertussis) die modernen Färbungs- 
methoden (Nissl) nicht zur Anwendung kamen. Auch in unserem 
Falle hat eine nicht genügend vorsichtige Härtungstechnik eine 
vollkommen ausführliche und vielseitige histologische Unter- 
suchung verhindert. 

Ohne mich stricte dahin auszusprechen, möchte ich also 
direct in der vorausgegangenen Scarlatina, in ihrem Virus oder 
ihren Toxinen das ätiologische Moment der Hemiplegie in 
unserem Falle vermuthen. Allerdings könnte es sich hier speciell 
nur um einen degenerativen, die Nervenzellen direct schädigenden 
Grundprocess handeln — entzündliche Veränderungen hätten auch 
bei den angewendeten Färbungsmethoden kaum unbemerkt 
bleiben können. 

Die diffuse gangliocelluliire Nenrogliose dürfte insoweit in 
dem skizzirten ätiologischen Connex mit eine Rolle spielen 
können, als in den schon früher pathologisch verbildeten 
Regionen. also am ausgiebigsten in der linken Hemisphäre. das 
schiidigende Moment viel intensivere Läsionen setzen konnte. 
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Tafel V. A. B. Schnitte aus den indurirten Rindenpartien. 1. grosse 
Zelle aus der Markleiste. 2.—7. isolirte pathologische Zellgebilde. 


(Aus dem Laboratorium Professor Obersteiner’s für Anatomie und Physiologie 
des Centralnervensystems.) 


Die normale und pathologische Structur der Zellen an 

der cerebralen Wurzel des Nervus trigeminus, die 

Kreuzungsfrage der letzteren und der motorischen 
Trigeminuswurzel. 


Von 


Dr. Schuzo Kure, 
assistirender Professor der Psychiatrie an der Kaiser), japanischen Universität zu 
Tokio. 


(Hierzu Tafel VI und VJI und eine Abbildung im Text.) 


Es ist mir die Erfüllung einer angenehmen Pflicht, wenn 
ich gleich eingangs Herrn Professor Obersteiner meinen wärm- 
sten Dank ausspreche, nicht nur für die Anregung, die er mir 
speciell zu diesem Gegenstande gegeben hat, sondern auch dafür, 
dass er mir in äusserst liebenswürdiger Weise stets die reiche 
Fülle seines Wissens und seiner Erfahrungen zur Verfügung 
gestellt und dadurch meine Arbeit in jeder Weise gefördert hat. 

Die in Folgendem niedergelegten Untersuchungen erschienen 
wir um so interessanter, als zwar über die Gestalt und die Fort- 
sätze dieser Zellen (Unipolarität, Bipolarität etc.) schon recht 
viel geschrieben wurde. über die feinere Beschaffenheit und 
Structur derselben jedoch noch sehr wenig bekannt ist. Weiters 
habe ich auch Versuche angestellt, um die Veränderungen zu 
beobachten, welche nach Durchschneidung des peripheren Trige- 
minusstammes an diesen Zellen in Bezug auf ihre Bestandtheile 
vor sich gehen. Endlich habe ich auch in Hinsicht aufdie Kreuzung 
der cerebralen, daneben auch der motorischen Wurzel des Trige- 
minus Resultate gewonnen, welche mit einem Theile der herr- 
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schenden Ansichten in einem gewissen Widerspruche zu stehen 
scheinen. Den Stoff selbst möchte ich also nach drei Gesichts- 
punkten gliedern: 

1. Structur und Beschaffenheit der Zellen an der cerebralen 
Wurzel des Trigeminus und des Locus coeruleus. 

2. Die secundäre Veränderung dieser Zellen nach Durch- 
schneidung des peripheren Trigeminus. 

3. Ergebnisse bezüglich der Frage des Verlaufes und der 
Kreuzung der cerebralen und auch der motorischen Wurzel des 
Trigeminus. 


I. Structur und Beschaffenheit der Zellen an der cerebralen 
Wurzel des Trigeminus. (Siehe Tafel VI.) 


Um diese genau studiren zu können, habe ich das Gehirn 
normaler, meistjunger Kaninchen herausgenommen, frisch in circa 
Sprocentiger Formalinlisung für 24 Stunden gelegt, es dann in 
circa !/ cm dicke Scheiben frontal zerschnitten und diese zuerst 
einen Tag in 95procentigem Alkohol und dann zwei Tage in 
absolutem Alkohol (beide Tage frische Füllung) liegen gelassen, 
in der Dicke von 6 bis 10u geschnitten, mit der Nissi’schen 
Methylenblaulisung gefärbt und nach der von ihm herstammen- 
den Methode weiter behandelt. Die so gewonnenen Präparate 
habe ich unter starker und schwacher Vergrösserung untersucht 
und dabei die im Folgenden geschilderten Beobachtungen 
gemacht. 

An der äusseren Grenze der grauen Masse, welche um den 
Aquaeductus Sylvii herumgelagert ist, und in den proximalen 
Theilen medial zur cerebralen Trigeminuswurzel, in den distalen 
medial sowohl zu dieser wie auch zu der im Querschnitte 
getroffenen Trochleariswurzel, liegen die bekannten grossen, 
rundlichen Zellen, in gewissen Intervallen aufeinander folgend, 
mitunter in kleinen Träubchen nebeneinander. Diesen Zellen 
wurde seit längerer Zeit von den Autoren grosse Aufmerksamkeit 
zugewendet; man betrachtete sie meist als zum Trigeminus gehörig 
und benannte sie wegen ihres besonderen, eigenthümlichen Aus- 
sehens „blasenförmige” Zellen. Und zwar rührt diese Bezeichnung 
von Meynert her, indem er sie „grosse, zu Träubchen geordnete, 
blasenformige Zellen” nannte, während Deiters diesen Zellen 
einen „specifischen Charakter und einen cellulären, regulär abgerun- 
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deten Körper mit etwas rauher Oberfläche” zuspricht. Die Anzahl 
derselben nimmt beiderseits von der Höhe der vorderen Vier- 
hügel spinalwärts bis zum Locus coeruleus zu, so dass wir in ver- 
schiedenen Präparaten auf einer Seite allein ungefähr 1—7 oder 8 
derselben in steigender Proportion constatiren können. Sie sind. 
wie schon erwähnt, meist gross: die Gestalt ist im Grossen und 
Ganzen länglich rund, daneben finden sich aber auch kugelrunde. 
bohnenförmige und nierenförmige Species, ferner solche in Ge- 
stalt von Dreiecken und Vierecken mit abgerundeten Winkeln 
und ziemlich unregelmässige. Mitunter sieht man auch lappige 
Anhänge, die durch einen dünneren Stiel mit der eigentlichen 
Zelle zusammenhängen. Zuweilen zeigt sich auch ein Fortsatz. 
vorausgesetzt, dass der Schnitt in der Richtung desselben ve- 
führt wurde. 

‚Jene Zellsubstanz, welche gern basische Anilinfarbstofte 
aufnimmt und deshalb auch chromatophile Substanz genannt 
wird, stellt sich hier unter der Form recht feiner Körnchen. 
Granula, dar, welche der Zelle ein granulirtes Aussehen verleihen. 
Diese Körnenen sind an manchen Stellen zusammengedrängt 
und gehäuft, an anderen Stellen, zuweilen auch über die ganze 
Zelle, mehr gleichmässig vertheilt. Die verschiedenen grösseren 
Haufen bilden unregelmässige Gebilde, Schollen, welche durch 
Verlängerungen und Ausläufer zusammenhängen können, so dass 
der Zellleib, wenn er zahlreiche solche Anhäufungen besitzt. 
das Aussehen eines groben Netzes bietet. Gewöhnlich zeigen 
aber diese grösseren Anhäufungen die Tendenz sich um den 
Kern herum und an der Peripherie der Zelle anzusanmeln. 
so dass es zahlreiche Zellen gibt, bei welchen sich eine breite. 
blassere Zone zwischen dem peripheren und dem centralen Ring 
befindet. (Für ersteren wird vielleicht der Name „Randzonenkranz”, 
von v. Lenhossek herrührend, passen, letztere möchte ich als 
Perinuclearhot bezeichnen.) Natürlich ist auch die körnchenarme 
Zone von verschiedener Breite und zuweilen durch dunkle Schollen 
unterbrochen. Ihre Substanz wird gewöhnlich gegen die periphere. 
besonders aber gegen die centrale Zone zu, die mitunter nur aus 
relativ feinen Körnchenaggregaten bestelt, immer dichter und 
zusammenhängender; betrachtet man besonders tief gefärbte 
Schnitte bei schwacher Vergrösserung, so geht die Abstufung 
von Licht zu Dunkel in einer ganz unregelmiissigen Ziekzack- 
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linie vor sich. Die perinucleare dunkle Zone ist mitunter durch 
lichtere Zwischenräume unterbrochen. Die periphere Zone setzt 
sich aus einer Anzahl von gröberen und feineren Stäbchen, 
Streifen, Punkten und Klümpchen zusammen, unterbrochen von 
zahlreichen lichten Stellen, und zeigt besonders scharfe Con- 
touren gegen die Peripherie. Aber auch diese einzelnen Stäb- 
chen, Streifen u. s. w. sind nur eine Anhäufung von zahlreichen 
Körnchen und besitzen Fortsätze, welche sich aneinander reihen 
und so den erwähnten Randzonenkranz bilden. Die blasse Zone 
ist bald mehr, bald weniger dem Kerne genähert, je nach der 
Breite der einschliessenden Zonen, und besteht aus einzelnen, 
unregelmässig zerstreuten Körnchen, die entweder ganz fein 
sind oder sich in Form von unregelmässigen Klümpchen in 
radiärer oder circulärer Richtung um die centrale Zone grup- 
piren. Einzelne Zellen zeigen an der Peripherie eine gegen das 
Centrum gerichtete, rundliche, vollständig blasse Einbuchtung. 
Die Grenze dieser Einbuchtung gegen den übrigen Zellleib ist 
bald scharf fixirt, bald undeutlich verlaufend. Man wäre ver- 
sucht anzunehmen, dass dieselbe der Stelle entspricht, aus welcher 
der Axenfortsatz entspringt. Seltener kommen aber auch 3 bis 
+ solcher Einbuchtungen vor, bald grösser, bald kleiner, zu- 
weilen '/; bis '/, des Zellkörpers einnehmend, was gegen obige 
Anschauung spricht. 

Der Zellkern ist ziemlich gross, von Gestalt einer runden 
Blase, sich mit scharfer Grenze gegen den umgebenden Proto- 
plasmaleib abhebend. Die Kernmembran selbst ist wegen der 
zahlreichen vorgeschobenen Granulationen schlecht zu sehen. 
Auch die Substanz des Kernes erweist sich nicht überall von 
gleicher Dichte, sondern zeigt dunklere Partien, welche. brücken- 
artig, wolkenartig etc. gelagert: sind. Das Kernkörperchen liegt 
meistens, aber nicht immer, in der Mitte des Zellkernes, es ist 
dunkel gefärbt und zeigt oft die feinen, dunklen, rundlichen 
Körnchen, aus welchen es besteht, und in der Mitte derselben 
eine grössere, dunklere, rundliche Anhäufung. Zuweilen sieht 
man im Zellkern ein zweites kleineres Kernkörperchen von 
gleicher Beschaffenheit. 

Was die Fortsätze anbelangt, so ist, wie schon anfangs 
erwähnt, die Literatur hierüber eine reiche. Meynert, Hugue- 
nin und Stieda erklären, dass dieselben bis auf Einen ver- 
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kümmert seien. Duval, Henle und Golgi behaupten, dass nur 
ein Fortsatz vorkomme, Deiters und van Gehuchten fanden 
einen oder zwei Fortsätze, Krause und Schwalbe zwei, 
Lugaro hält manche Zellen für absolut unipolar, bei manchen 
findet er 1, 2 oder sogar 3 protoplasmatische Fortsätze, Merkel 
hält diese Zellen überhaupt für bipolar, Obersteiner und 
Kölliker für multipolar. Ramon y Cajal meint, dass die 
Dendriten beim Embryo zwar vorhanden seien, später aber 
verschwinden. So weit ich mich auf die zur Beobachtung der 
Zellfortsätze nicht eben sehr geeignete Nissl’sche Methode ver- 
lassen kann, sah ich zwar meistens an der Zelle keinen, selten 
einen Fortsatz, es kommen aber immerhin, wenn auch sporadisch, 
solche mit mehreren Fortsätzen vor. Selbstverständlich denke 
ich nicht daran, diese Zellen für apolar zu halten. 

Was die Zellen im Locus coeruleus betrifft, so sind die- 
selben beim Kaninchen, wie wohl bei allen Thieren, vollkommen 
frei von dem dunklen Pigmente, das viele von ihnen beim Menschen 
auszeichnet. Es lassen sich zwei Arten unterscheiden: die 
eine, kleinere, hauptsächlich mehr medial gelegene findet sich 
zwar hier jedenfalls gedrängter, aber auch sonst in dieser 
Gegend des Centralnervensystems zerstreut und steht, wenig- 
stens beim Kaninchen, in keiner Beziehung zum Trigeminus. 
Die grössere Art ist in Grösse, Form, Structur und Lagerung 
der chromatophilen Substanz, sowie im Verhalten von Kern und 
Fortsätzen den oben beschriebenen Zellen der cerebralen Wurzel 
vollständig analog gebildet, nur dass scheinbar mehr Individuen 
mit Fortsätzen vorkommen. Deshalb brauche ich mich nicht 
eingehend über diese Art einzulassen, ich stelle sie vielmehr 
vollkommen zusammen mit den Zellen an der cerebralen Wurzel 
des Trigeminus und werde weiter unten noch auf diesen Punkt 
zu sprechen kommen. 

Ich habe diese Zellen der cerebralen Wurzeln und des 
Locus coeruleus auch bei anderen Thieren (Hund, Katze, Pferd, 
Schaf, Igel, Meerschweinchen, Huhn) einer Untersuchung nach 
Niss] unterzogen und im Grossen und Ganzen in Bezug aut 
beide Arten von Zellen ein analoges Verhalten gefunden. Anders 
steht die Sache beim Menschen. Hier sind die. den oben beim 
Kaninchen beschriebenen „grösseren Zellen” entsprechenden 
Zellindividuen medial von der cerebralen Wurzel gelegen und 
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in Structur und Aussehen diesen Zellen bei den Thieren auf- 
fallend gleich, viel ähnlicher als z. B. die Pyramidenzellen 
von Kaninchen und Menschen. 

Nur sind sie zum Unterschiede von diesen in leichtem 
Grade pigmenthaltig, und zwar bemerkt man das Pigment häufig 
in Methylenblaupräparaten in der Gestalt von gelben Punkten 
am Rande der Zelle, während bei der Weigert-Pal’schen 
Färbung deutlich entweder die ganze Zelle, meist aber nur ein 
Theil derselben, z. B. ein peripherer Halbmond oder ein Kugel- 
segment mit ziemlich dünn gesäeten, schwarzen Körnchen auf 
hellgelbem Grunde besetzt ist. Auffallend erscheint es, dass hier 


4 Zellen der cerebralen Trigeminuswurzel des Menschen. (Weigert-Pal.) 


die Pigmentkörperchen nach der Weigert-Färbung die schwarze 
Farbe viel fester zurückhalten als z. B. das viel dichter gedrängte 
in den Vorderhornzellen. Zur Veranschaulichung dieses bis jetzt, 
wie ich glaube, noch nicht genauer beschriebenen Bildes mögen 
einige Zeichnungen dienen. Färbung nach Marchi lässt das Pig- 
ment in den Zellen der cerebralen Trigeminuswurzel in ähnlicher 
Weise deutlich erkennen. Kölliker erwähnt, dass diese Zellen 
leicht pigmentirt sind. 

Die Hauptmasse der Zellen im Locus coeruleus des Men- 
schen ist dagegen neben solchen der eben beschriebenen Art 
wegen ihres Reichthums an dunklem Pigment gewissermassen 
undurchsichtig, die Farbe ist schwarzbraun ete. der Kern in 
Folge der Protoplasmaarmuth dieser Zellen gegen den Rand zu 
gerückt, die Form oft spitzig, spindlig, polygonal. kurz poly- 
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morph. Die Chromatinsubstanz scheint feinkörnig zu sein, nicht wie 
in den Zellen der motorischen Kerne zu compacten Schollen an- 
geordnet. In Weigert-Pal’schen Präparaten füllt das Pigment 
in Gestalt zahlreicher Pünktchen oder einer zusammenhängenden 
Masse von brauner Farbe den Zellraum mehr oder minder aus. 

Die grosse Verschiedenheit dieser beiden Zellgattungen, die 
man bisher meist nicht genügend würdigte (abgesehen vom Pig- 
mente) tritt, wie gesagt, beider Nissl’schen Färbemethode deutlich 
hervor. Sehr schwer ist aber zu erklären, wozu diese kleineren, 
mehr polymorphen Zellen gehören, und welchen Zellen beim 
Kaninchen sie entsprechen, dies um so schwieriger, weil sich 
zuweilen in einer Gruppe Zellen beider Arten finden, ferner eine 
oder die andere dunkel pigmentirte Zelle auch am medialen 
Rande der cerebralen Quintuswurzel, sehr weit vom Locus 
coeruleus entfernt, ganz dorsal gelegen angetroffen werden kann 
und weil sich trotz eclatanter Verschiedenheit der Formen den- 
noch Uebergangstypen finden können. Das Pigment der blassen 
Trigeminuszellen ist übrigens ein ganz anderes (hell) als das 
der dunklen Zellen im Locus coeruleus. Jedenfalls sind im Locus 
coeruleus zwei Arten von Zellen zu finden, und es wäre denk- 

“bar, obwohl ich es nicht nachweisen konnte, dass diejenigen 
Zellen, welche sich beim Menschen durch ihren reichlichen Gehalt 
an braunem Pigment ausweisen, den kleinen Zellen beim Ka- 
ninchen homolog sind. 

In einer ausführlichen Arbeit, die erst während der Correctur 
zu meiner Kenntnis kam, beschäftigt sich Terterjanz mit den 
Zellen der cerebralen Trigeminuswurzel und der Substantia ferru- 
ginea. Er konnte mittelst der Silberimprägnation an diesen Zellen 
deutliche Dendriten darstellen. Auch dem hellen Pigmente m den 
Zellen der cerebralen Wurzel widmet er seine Aufmerksamkeit. 

Wir kehren wieder zum Kaninchen zurück. Die beschrie- 
benen grösseren Zellen ähneln wiederum in Bezug auf Form, 
Beschaffenheit und Anordnung der chromatophilen Substanz. den 
Zellen im Ganglion Gasseri und den Spinalganglien, welche 
letztere schon eine eingehende Beschreibung bei vielen Autoren 
gefunden haben. So hat Cassierer vier Typen derselben beim 
Kaninchen unterschieden, und zwar sind es die Zellen des 
zweiten Typus, welche die oben beschriebene Aehnlichkeit mit 
den Zellen an der cerebralen Wurzel des Trigeminus am meisten 
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aufweisen. Besonders in die Augen springend ist andererseits 
auch hier der Unterschied mit Rücksicht auf die Anordnung der 
Nissl’schen Körperchen im Vergleich mit den motorischen Zellen, 
bei welchen dieselben grobe Schollen bilden und mehr oder minder 
parallelstreifig um den Kern angeordnet sind. Dagegen haben die 
uns vor allem beschäftigenden Zellen ein ganz anderes typisches Ge- 
präge und eine andere typische Anordnung der chromatophilen 
Substanz, indem diese — selbst dort, wo Schollen vorhanden sind 
— viel deutlicher aus feinen Körnchen besteht, welche den Zellen 
ein granulirtes Aussehen verleihen und sich gedrängter oder 
loser in der ganzen Zelle, um den Kern, an der Peripherie oder 
beiderseits gruppiren. 

Der totale Unterschied zwischen diesen beiden Zelltypen 
lässt auch annehmen, dass die Function der Zellen an der cere- 
bralen Wurzel keine motorische sei, obschon die Fasern aus 
diesen Zellen zur Portio minor (der motorischen Wurzel) des 
Trigeminus gehen. Zwar hat Terterjanz nach Exstirpation des 
M. tensor veli palatini bei Katzen häufig Degeneration der cere- 
bralen Trigeminuswurzel gesehen und meint, dass sie wahr- 
scheinlich diesen Muskel innervire. Ich möchte aber betonen, dass 
man bei der Deutung solcher Degenerationen in Wurzelfasern 
recht vorsichtig sein muss — sowohl in positivem als in negativem 
Sinne. Terterjanz selbst konnte mehrmals Degenerationen auch 
in anderen Wurzeln (III, IV, VII u. s. w.), die mit der Operation 
direct nichts zu thun haben können, sehen; und gerade die 
cerebrale Trigeminuswurzel zeigt gerne bei der Marchibehand- 
lung mehr oder minder reichliche schwarze Körnchen in Fällen, 
in welchen von einer Läsion dieser Wurzel nicht die Rede sein 
kann. Es wurde auch wiederholt — Merkel — eine tro- 
phische Bedeutung dieser Wurzel supponirt, welcher Ansicht 
auch Mendel zustimmte. Homen thut dies nur theilweise und 
spricht nebenbei auch von einer motorischen Function. 
Kölliker hält’ sie überhaupt für motorisch, und Moebius 
ist der Ansicht, dass diese Wurzel die Empfindung des Auges 
besorge. Dass von einer motorischen Function kaum die Rede 
sein kann, habe ich aus Gründen der feineren Structur- 
verhältnisse hervorgehoben. Es bleibt uns daher die Wahl 
zwischen einer trophischen, vasomotorischen oder sonst einer 
vorläufig noch unbekannten, eventuell sensiblen Function. Nun 
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halte ich aber auch von der trophischen Thätigkeit nicht viel, 
weil ich trotz der Degeneration der cerebralen Wurzel, wie sie 
nach partieller Trigeminusdurchschneidung mittelst der Marchi- 
Methode (siehe unten) zu Tage trat, nicht immer trophische Stö- 
rungen des Auges constatiren konnte. 


If. Ueber die secundären Veränderungen der Zellen an der 

cerebralen Wurzel, sowie auch der Zellen im motorischen 

Kerne des Trigeminus nach der peripheren Durchschnei- 
dung desselben. 


Um diese zu beobachten, habe ich an Kaninchen (stets links) 
den Trigeminusstamm durchschnitten, die Thiere dann nach ver- 
schieden langen Zeiträumen getödtet, das Gehirn herausgenommen, 
nach bekannten Verfahren (hauptsächlich Methylenblau, aber 
auch Thionin, Toloidinblau) behandelt und die in Betracht 
kommenden Partien hauptsächlich in Bezug auf die Zellen 
untersucht. Zur Durchschneidung benützte ich ein Neurotom 
mit Longet’scher Vorrichtung, und zwar führte ich dasselbe 
parallel zur Schädelbasis und etwas medial und nach vorne 
geneigt in die Vertiefung ein, welche vor dem äusseren 
Gehörgang von dem Unterkiefercondylus gebildet wird. Aus Ver- 
messungen an todten Kaninchenschädeln hatte ich ersehen, wie 
tief die Nadel gehen müsse. Die Durchschneidung erfolgt beim 
Zurückziehen des Neurotoms. Da es äusserst schwierig ist, naclı 
dieser Methode gerade central vom Ganglion Gasseri den Trige- 
minus zu treffen, noch schwieriger aber, ohne dass hierbei Neben- 
verletzungen (z. B. des Hirnschenkels) vorkommen, denen das 
Thier häufig erliegt, so findet man bei der Untersuchung den 
Trigeminus am häufigsten im Ganglion selbst durchschnitten, 
oder es können sogar einzelne Aeste peripherwärts getroffen 
werden. f 

An den 17 Kaninchen, bei denen mir die Operation gelungen 
ist, und welche 2 Tage bis 1!/; Monate nach derselben getödtet 
wurden, habe ich nun nach der früher erwähnten Nissl’schen 
Methode untersucht: a) Die Zellen an der cerebralen Wurzel 
des Trigeminus; b) die Zellen im Locus coeruleus, und schliess- 
lich el die Zellen im motorischen Kerne des Trigeminus. 
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Ad a. Zellen an der cerebralen Wurzel des Tri- 
geminus im engeren Sinne. (Siehe Tafel VII.) 

Bei dem geringsten Grade der Veränderung lassen sich die 
veränderten Zellen von den gesunden kaum unterscheiden. 
Höchstens kann man sagen, dass die Zellen der ersteren Art blässer, 
matter aussehen oder vielleicht einen nicht ganz central gelagerten 
Kern besitzen. Bei leichter Degeneration, welche sich schon nach 
24 Stunden zeigt, wird die chromatophile Substanz stellenweise 
grobkörnig und tritt deutlicher zu Tage, vielleicht schon deshalb, 
weil die dazwischen liegenden Theilchen der Zellsubstanz in 
Zerfall begriffen sind und ein blasses, verschwommenes Aussehen 
haben. Bei stärkerer Veränderung ist zu bemerken, dass sich 
die Granulationen entsprechend der früheren Lagerung auch 
jetzt meist um den Kern und an der Peripherie gruppiren, und 
zwar noch dichter wie früher, was seine Ursache in dem pulver- 
artigen Zerfalle und der theilweisen Auflösung der chromatophilen 
Substanz an anderen Stellen hat. Sehr selten fehlt die Gruppi- 
rung um den Kern herum, nur wenn die Kerngrenze undeutlich 
ist, häufen sich diese Granulationen hauptsächlich an der Peri- 
pherie an. Meistens sieht man ein solches Stadium der Verände- 
rung, in welchem der Kern noch in der Mitte steht.oder nur 
etwas seitlich gerückt ist, umgeben von einem breiten, aus 
kleinen Körnchen der chromatophilen Substanz zusammen- 
gesetzten dichten Ring, welcher besonders bei schwacher Ver- 
grösserung deutlich wahrzunehmen ist. In Folge einer entsprechen- 
den Schnittführung kann es vorkommen, dass man den Kern 
überhaupt nicht sieht und die chromatophile Substanz als runde, 
aus Körnchenmasse bestehende Scheibe die Mitte der Zelle ein- 
nimmt. Nach aussen von dem centralen Ringe folgt die blasse, 
gleichmässig zerstreute, durch den Untergang der chromatophilen 
Substanz fein pulverisirte Masse der äusseren Zone, „periphere 
Chromatolyse”. Der geschilderte Perinuclearring ist mehr oder 
minder regelmässig, die Form eines Ringes nur dann bildend, 
wenn sich der Kern in der Mitte befindet, wobei die äussere 
Begrenzungslinie entweder eine einheitliche Curve ist oder in 
mannigfachen Krümmungen und Windungen sich hinzieht. Hierbei 
beobachtet man, dass die Körnchen am äusseren Rande oft 
weniger dicht stehen, so dass in Folge dessen der Perinuclearring 
gegen die Mitte zu immer dichter und tiefer gefärbt ist. Häufiger 
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aber, namentlich wenn der Kern etwas seitwärts verschoben ist, 
nimmt der Perinuclearhof verschiedene Formen an, indem sich 
die chromatophile Substanz polygonförmig um den Kern herum- 
lagert, in Form von Kegeln und Kappen etc. an einem oder 
beiden Polen des Kernes angehäuft, erscheint oder Verlängerungen 
bildet. Ebenso kann aber auch durch den Untergang der chroma- 
tophilen Substanz ein Stück des Hofes weggefallen sein, so dass 
bloss ein Halbmond übrigbleibt, oder es entsteht durch Wegfall 
einzelner gewissermassen radiärer Theile ein sternförmiges Ge- 
bilde, oder endlich es bilden sich bloss einzelne unregelmässige 
Schollen, welche durch Ausläufer miteinander zusammenhängen 
und im Grossen und Ganzen concentrisch um den Kern gelagert 
sind, wobei zuweilen neben dem inneren concentrischen Ringe 
noch ein zweiter äusserer vorkommt, der aber gewöhnlich von 
lichteren Partien unterbrochen ist. Nicht minder häufig aber 
sind diese Schollen kreisförmig dergestalt um den Kern gruppirt, 
dass sie an einer Stelle desselben eine dicke Auspolsterung 
bilden. 

Bei etwas weiter fortgeschrittener Veränderung bildet der 
Hof überhaupt nicht mehr ein zusammenhängendes Gebilde, 
sondern besteht aus einzelnen unverbundenen Stäbchen, Streifen 
u. s. w.; dieselben erscheinen dann nicht selten unklar ver- 
waschen, bis endlich bei noch hochgradigerer Chromatolyse ent- 
weder nur ein ganz feiner Streifen einer schwachen Granulation 
gewissermassen die Grenze des Kernes markirt, oder nur noch 
feine, zerstreute Punkte von der chromatophilen Substanz übrig 
bleiben. Ja es kann die Zelle stellenweise eine gleichmässige 
schwach bläuliche Färbung ohne geformte Granula annehmen 
(Körnchenschwund). 

Eine weitere Veränderung besteht darin, dass der Kern 
seinen normalen Sitz verlässt, seitlich wandert und gewisser- 
massen die Granula mit sich zieht, wobei der Kern an der 
Peripherie oder auch ausserhalb der Körnergruppe zu liegen 
kommen kann. Als letztes Stadium dieser Degeneration findet. 
man den Kern am Zellrande, mehr oder minder vom Hofe ein- 
geschlossen. Und zwar ist die tingirte Masse in ihrem 
erösseren Theile dem Pole des randständigen Kernes als Kegel- 
oder Halbmond aufgesetzt, schwindet aber immer mehr dahin, 
bis nur einzelne kurze und lange Stäbchen an und neben 
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dem Kerne und der Peripherie übrig bleiben, während der 
grösste Theil des Zellleibes heller erscheint und von fein ver- 
theilter, pulverartig zerfallener Substanz eingenommen wird. 
Manchmal, aber keineswegs immer, erscheint der Kern dunkler 
gefärbt. 

Seltener ist die centrale Chromatolyse zu sehen, bei welcher 
die Zellen in ihrem Centrum ein blasses Aussehen zeigen und 
die tingirte Masse noch ziemlich gedrängt an der Peripherie 
erscheinen lassen. Die gefärbten Schollen können dabei entweder 
die ganze Peripherie einnehmen oder in Gestalt von schmalen 
Streifen oder kurzen Stäbchen an der peripheren Zellgrenze 
liegen. Es gibt auch eine solche Veränderungsform der Zellen, 
bei der die tingirte Masse sowohl die Peripherie einnimmt als 
auch den Kern umgibt, zwischen welchen beiden Ringen sich die 
in Zerfall begriffenen Zellkörperchen pulverartig zerstreut be- 
finden. Ueberhaupt können bei der Mannigfaltigkeit der Verände- 
rungen alle Uebergangsformen vorkommen. 

Was dann die Veränderung der Lage und Grösse des 
Kernes anbelangt, von denen theilweise schon die Rede war, so 
ist derselbe manchmal der Peripherie genähert oder auch wand- 
ständig, zuweilen eine Ausstülpung bis zur Hälfte bildend, und 
in der Lage vollständig unabhängig von den Fortsätzen. Dabei 
kann ein solcher halb aus der Zelle hinausgetretener Kern an 
seiner freien Peripherie noch eine dünne Schichte von Chro- 
matinschollen vor sich herdrängen. Der Kern verliert meist seine 
regelmässige runde Form, er wird länglich ausgebaucht oder 
eingezogen; auch seme relative Grösse kann zunehmen, und 
zwar bis zu einem Drittel des Zellleibes. Die Grenze gegen den 
Zellleib zu ist mitunter ganz undeutlich oder doch nur an- 
gedeutet, so dass der Zellkern blasig aufgeschwollen erscheint 
und bei starker Chromatolyse die ganze Zelle bis auf die Peri- 
pherie aus einer blass gefärbten Substanz besteht, aus welcher 
nur das dunkle Kernkörperchen sich abhebt. Am Kernkörperchen 
waren auffallende Veränderungen nicht zu bemerken. Auch 
fanden sich niemals Vacuolen im Zellprotoplasma. 

Sichere Zeichen einer beginnenden Regeneration waren, 
wenigstens bis zur sechsten Woche, nicht zu sehen. 

Alle die geschilderten Veränderungen zeigen sich 
nur an der operirten Seite. 
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Ad b. Zellen in der Gegend des Locus coeruleus. 

Die Veränderungen der grösseren, rundlichen Zellen im 
Locus coeruleus sind gleich den Veränderungen der Zellen an 
der cerebralen Trigeminuswurzel; es besteht also weder im 
physiologischen noch auch im pathologischen Zustande ein 
structureller Unterschied. 

Auch hier ist ausdrücklich zu bemerken, dass sich die 
secundäre Zellveränderung nach der Durchschneidung des Tri- 
geminusstammes nur auf die linke (operirte) Seite erstreckt. 

Beide Arten von Zellen (a und 5) ähneln auch im patho- 
logischen Zustande den Spinalganglienzellen. Fleming und 
Cassierer, welche die secundären Veränderungen bei letzteren 
nach Durchschneidung des betreffenden Nerven untersucht haben, 
constatirten ähnliche Erscheinungen wie die oben beschriebenen, 
und auch die Zeichnungen von Fleming bestätigen dies. 

An den kleinen Zellen des Locus coeruleus konnte ich 
keine Veränderungen bemerken. 

Ad e Was die Zellen im motorischen Kerne des Tri- 
geminus anbelangt, so habe ich im ersten Abschnitte nicht von 
ihnen gesprochen, weil, wie bekannt, diese Zellen denselben 
Charakter haben wie die Zellen in anderen motorischen Kernen 
der Medulla oblongata oder die Vorderhornzellen des Rücken- 
markes. Auch in der secundären Veränderung derselben, über 
welche meines Wissens nach noch nicht geschrieben wurde, ist 
nichts besonders Differirendes hervorzuheben. Es sind im Grossen 
und Ganzen dieselben Veränderungen zu beobachten, welche von 
anderen Autoren in motorischen Zellen bei Durchschneidung des 
zugehörigen Nerven gesehen wurden. Hier war die Beschränkung 
der Veränderung auf die operirte Seite besonders auffallend, 
weil ich nach der bisherigen vorherrschenden Anschauung eine 
beiderseitige, wenn auch aufeiner Seite beschränktere Degeneration 
erwartete; aber so fand ich auf der nicht operirten Seite nicht 
einmal eine verdächtig aussehende, geschweige denn eine ver- 
änderte Zelle, während die der operirten Seite vollzählig 
degenerirt waren. Ja selbst dort, wo der motorische Kern in 
zwei oder drei Kerngruppen getheilt (eine dorsale, ventrale, 
eventuell auch dorsolaterale) ist, waren die Zellen auf der linken 
(operirten) Seite überall degenerirt (wenn man natürlich auch 
bei leichterer Degeneration hie und da eine gesunde Zelle fand), 
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während man rechts bei keiner Zelle auch nur die minimalste 
Veränderung wahrnehmen konnte. 

Zu bemerken wäre eventuell noch, dass bei zufälliger 
Nebenverletzung des N. trochlearis die Zellen im Kern desselben 
auf der anderen Seite degeneriren, und zwar in ganz analoger 
Weise. 


III. Ergebnisse bezüglich der Frage des Verlaufes und der 
Kreuzung der cerebralen und auch der motorischen Wurzel 
des Trigeminus. 


Schon die oben angeführte einseitige Veränderung der 
Zellen an der cerebralen Wurzel, im Locus coeruleus und im 
motorischen Kern lässt sehr starke Zweifel bezüglich der 
Kreuzung aufsteigen. Um nun mit grösserer Sicherheit meine 
Untersuchungen über diese Frage anstellen zu können, habe ich 
die hierzu trefflich geeignete Marchi’sche Methode angewendet 
und bei zehn Kaninchen, an denen der Trigeminus intracraniell 
in schon erwähnter Weise durchschnitten wurde, Resultate 
erzielt, die mir zur Beantwortung dieser Frage genügend schienen, 
und bin auch mit Hilfe dieser Methode zu den gleichen Resul- 
taten gelangt wie mit der Nissl'schen. 


A. Cerebrale Wurzel. 


Hier will ich, weil der Verlauf der cerebralen Trigeminus- 
wurzel (im weiteren Sinne), wenigstens für das Hirn des Ka- 
ninchens, noch nicht hinreichend beschrieben ist, dies etwas aus- 
führlicher thun. Die Zellen um den Aquaeductus Sylvii herum 
reichen proximal nahezu bis zur hinteren Commissur, dort sind 
sie mehr vereinzelt und liegen dorsal vom Aquaeductus Sylvii. 
Distalwärts werden sie immer zahlreicher, die Fasern, welche 
aus denselben entspringen, bald im Schief- oder Querschnitt 
getroffen, werden in wachsender Zahl bemerkbar, und die Lage 
der Zellen wird ventraler. In der Mitte des vorderen Vierhügel- 
paares, am inneren Rande der Bogenfasern, welche gewisser- 
massen die laterale Grenze des Höhengrau daselbst darstellen, 
liegen diese Zellen schon in der Ebene, welche durch die Mitte 
der ventralen Rhombusseite des Aquaeductus Sylvii gelegt. 
gedacht wird. Meist lateral von den Zellen liegend, bilden die 
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Querschnitte der Fasern, welche aus den noch höher gelegenen 
Zellen stammen, eine medianwärts concave Linie. 

In der Höhe der Grenzlinie zwischen vorderen und hinteren 
Vierhügeln liegt der Trochleariskern, aus welchem die Troch- 
learisfasern meist als dickes Bündel, eventuell auch mehrere 
kleine Bündel, entspringen, längs der dorsalen Grenze des hinteren 
Längsbündels zuerst lateral, dann dorsal verlaufen und medial 
von seinem lateralen Ende in die Nachbarschaft der cerebralen 
Trigeminuswurzel gelangen. Die Trochlearisbündel liegen im 
Allgemeinen an weiter spinalwärts gelegenen Schnitten medial 
von der Trigeminuswurzel; doch werden sie manchmal von den 
bald als Schiefschnitte erscheinenden Trigeminusfasern insel- 
förmig umschlossen. 

In der Höhe der Mitte des hinteren Vierhügelpaares, medial- 
dorsal vom Bindearm, erscheinen die Trochlearisfasern theils als 
Quer-, theils als schiefe Schnitte und Längsschnitte, nehmen von 
dort ihre Richtung zum vorderen Marksegel und kreuzen sich 
daselbst mit den anderseitigen. Die cerebrale Trigeminuswurzel 
steigt nun ventralwärts herab und durchflicht mehr oder minder 
die Trochleariswurzel, bevor sie sich zur Kreuzung wendet, zum 
Theil auch die gekreuzte Wurzel; weiterhin durchqueren Trige- 
minusfasern den kolbenförmigen Bindearm an seinem dorso- 
medialen Kopfe, andere ziehen daneben vorbei. 

Weiter spinalwärts erweitert sich das Bündel der Wurzel- 
fasern des Trigeminus, welche am Bindearm vorüber oder 
durch ihn hindurch gehen, pinselartig in medialer Richtung und 
als Fortsetzung sieht man gegenüber dem lateralen Ende des 
hinteren Längsbündels einzelne als Querschnitte getroffene Fasern. 
In derselben Höhe ungefähr kann man auch durch eine andere 
Schnittrichtung eine halbmondförmige Gruppirung der Quer- 
schnitte der Wurzelfasern bemerken, und zwar liegt dieser Halb- 
mond, die concave Seite, an welcher Zellen gruppenweise liegen; 
nach oben gerichtet, mit dem grössten Theile unter dem: Boden 
des vierten Ventrikels, während ein ganz schmales Horn an der Seite 
desselben hinaufreicht und zuweilen noch die Höhlung überspannt. 
An dem anderen Ende bemerkt man manchmal schief getroffene 
Fasern, welche gegen die Mittellinie hin einen Zug zu bilden 
scheinen, der aber bald aufhört. (Solche schiefe Schnitte sieht man 
übrigens auch an dem oben geschilderten ganz schmalen Horn.) 
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Noch weiter unten wird der beschriebene Halbmond voller 
und kommt ventraler zu stehen, so zwar, dass er sich in gleicher 
Höhe mit dem hinteren Längsbündel, respective noch ventraler 
und zugleich lateraler davon befindet. An der convexen Seite er- 
scheinen die Fasern jetzt schon schief getroffen, sie werden immer 
länger, und schliesslich, in der Höhe des motorischen und des 
sensiblen Trigeminuskernes, sieht man Längsfasern, welche in 
der motorischen Portion zusammentreffen. Diese scheinen zu- 
weilen mit den Fasern aus dem motorischen Kerne einen ein- 
zigen Strang zu bilden. Dass die cerebralen Wurzelfasern und 
die aus dem Locus coeruleus nicht zur sensiblen, sondern zur 
motorischen Wurzel gehen, ist besonders deutlich auf dem Schnitte 
daraus zu erkennen, dass ein von der Seite des Ventrikeldaches 
kommendes, ventral-lateral bogenförmig hinziehendes breites 
Bündel, welches sicher nicht zu den Trigeminuswurzeln gehört, 
die cerebrale und die motorische Wurzel vom sensiblen Kern 
und der als Querschnitt getroffenen sensiblen Wurzel trennt und 
dass dieses Bündel im — Gegensatze zu den auf beiden 
Seiten liegenden, bei totaler Trigeminusdurchschneidung nicht 
degenerirt. Am dorsalen Ende der quergeschnittenen sen- 
siblen Wurzelfläche entspringen feine Fasern, welche in 
medial dorsaler Richtung gegen den Locus coeruleus hin- 
streichen, so dass man eventuell glauben könnte, sie stellen 
eine zweite Verbindung her zwischen den Zellen im Locus 
coeruleus und der sensiblen Wurzel. Dem ist aber nicht so; denn 
diese Fasern sind viel zarter als die sicher aus dem Locus 
coeruleus stammenden und endigen ferner auch nicht im Locus 
coeruleus, sondern streichen an ihm vorüber der Gegend des 
Ventrikeldaches zu. Ihren Endverlauf konnte ich leider nicht 
wahrnehmen. 

Dies ist also der völlig ungekreuzte Verlauf der cerebralen 
Wurzel des Trigeminus bis zu der Stelle, wo sie in die 
motorische Portion des Trigeminus übergeht. Sie wird auf 
ihrem Wege von den ihr eigenthümlichen Zellen begleitet, 
welche schon äusserlich in Gruppirung und Zahl ihren Zu- 
sammenhang miteinander documentiren und das fortwährende 
Anwachsen der Wurzel durch ihre Axenfortsätze bedingen. Ein 
solcher völlig ungekreuzter Verlauf der cerebralen Wurzel wird, 
wie es scheint, von den meisten Autoren angenommen. So ist 
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beispielsweise Bregmann auf Grund seiner Durchschneidungs- 
versuche mittelst der Marchi’schen Methode zu dem gleichen 
Resultate gekommen (siehe Fig. 4 seiner Abhandlung). 

Nun möchte ich hier auf drei Fragen zurückkommen, deren 
Beantwortung von Wichtigkeit ist. Es sind die folgenden: 

1. Die Frage, ob die Zellen im Locus coeruleus in Ver- 
bindung mit der cerebralen Wurzel des Trigeminus stehen. 

2. Die Frage der Kreuzung der Fasern aus dem Locus 
coeruleus. 

3. Die Frage, wo die cerebrale Wurzel des Trigeminus 
mündet. 

Ad 1. Es ist bereits mehrfach von den Autoren aus- 
gesprochen worden, dass auch die Zellen im Locus coeruleus 
und die aus denselben entspringenden Fasern in Beziehung 
stehen zur cerebralen Wurzel des Trigeminus. So sagt Mendel, 
dass die letztere trophischer Natur sei und dass diese trophischen 
Fasern zum Theile aus der Substantia ferruginea entspringen. 
Homen sagt, dass die cerebrale Wurzel theilweise motorisch, 
vielleicht auch trophisch sei, und dies gelte in noch viel höherem 
Grade von der Wurzel aus dem Locus coeruleus. Held meint, 
dass von den Zellen an der Seite des Höhlengrau absteigende 
Axencylinder ausgehen, deren Collateralen theils in die graue 
Substanz um die centrale Höhle, theils in den Locus coeruleus 
münden. Nach Obersteiner legt sich ein ganz bedeutender 
Antheil der Fasern aus dem Locus coeruleus der cerebralen 
Trigeminuswurzel an. Kölliker hält im Locus coeruleus zwei 
Arten von Zellen auseinander, wie auch ich es vorhin im ersten 
Abschnitte beschrieben habe, und hat jene kleineren kat’ exochen 
als „Zellen des Locus coeruleus” bezeichnet, während die grossen 
Zellen als directe Fortsetzung der oberen Zellen erscheinen, mit 
welchen sie gemeinsam das Ursprungsgebiet der cerebralen 
Wurzel des Trigeminus bilden, welche zur motorischen Portion 
des letzteren geht. 

Es ist dies die präcis ausgedrückte Ansicht, welche von 
einer directen Beziehung dieser beiden Zellengruppen (Zellen 
der cerebralen Wurzel und grosse Zellen des Locus coeruleus) 
spricht, und ich sehe mich veranlasst, mich dieser Ansicht an- 
zuschliessen. Denn erstens sind, wie schon erwähnt, beide Arten 
von Zellen in Gestalt. Structur, Verhalten des Kernes, Anord- 
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nung und Charakter der chromatophilen Substanz u. s. w. ein- 
ander sehr ähnlich, so zwar, dass man bei der Untersuchung 
einer solchen Zelle schlechtweg nicht wissen kann, zu welcher 
von beiden dieser Arten sie gehört. Die Zusammengehörigkeit 
tritt aber ferner schon äusserlich entgegen, indem zerstreute 
Individuen einen Uebergang bilden. Zweitens sind auch die Ver- 
änderungen nach dem traumatischen Eingriffe, wie uns die 
Nissl’sche Methode gezeigt hat, die gleichen. Drittens endlich 
bilden die Fasern, welche angefangen von der Höhe der hinteren 
Commissur herunter und am Locus coeruleus vorüberkommen, 
mit solchen, die hier entspringen, wie man mit der Marchi- 
Methode nachweisen kann und wie aus der obigen Beschreibung 
hervorgeht, ein zusammengehöriges, einziges Bündel. 

Ad 2. Was die Ansichten der Autoren über das Verhältnis 
des Locus coeruleus zum N. trigeminus anbelangt, so ist sogar 
die Beziehung der Fasern aus den Zellen des Locus coeruleus 
zu dem Trigeminus überhaupt von Schwalbe und Forel ge- 
leugnet und neuerdings von Poniatowsky angezweifelt worden; 
doch scheint die Mehrzahl der Autoren eine Beziehung dieser 
Zellen zum Trigeminus annehmen zu wollen. Und zwar glauben 
Meynert und Wernicke an eine gekreuzte Verbindung mit. 
dem anderseitigen Trigeminus, Mendel, Edinger, Bechterew, 
Zeri, Duval, Kljatschkin dagegen an eine homolaterale Ver- 
bindung, indes nach Obersteiner beide Verbindungen ver- 
eint sind. 

Nach den Silberpräparaten Terterjanz’s ziehen die Axen- 
cylinder aus den Zellen der Substantia ferruginea (er unterscheidet 
die beiden Zellarten nicht scharf) oberhalb des hinteren Längs- 
bündels zur Raphe, kreuzen diese und gelangen in der Gegend 
des Nucleus masticatorius zur contralateralen motorischen Wurzel. 

Ich bin der Ansicht, dass die Wurzelfasern aus dem Locus 
coeruleus keineswegs theilweise gekreuzt nach der anderen Seite 
gehen. Dies folgt schon aus dem kurz vorher beschriebenen 
Verlaufe dieser Fasern. Möglicherweise wurde die Anschauung, 
dass es kreuzende Fasern gibt, durch die Täuschung hervor- 
gerufen, dass die in kurzen Schiefschnitten am medialen Ende 
des vorerwähnten Halbmondes auftretenden Fasern in medialer 
Richtung hinziehen. Aber in Wirklichkeit stossen diese mit. 
schwarzen Schollen bedeckten schiefen Schnitte an die dorsale 
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Seite des hinteren Längsbündels an, ziehen aber keineswegs 
längs desselben hin, deshalb sind auch gegen die Mitte zu keine 
weiteren schwarzen Schollen mehr bemerkbar, so dass ich glaube, 
dass diese Schnitte von Längsfasern herrühren, welche von den 
medialsten Zellen stammen und lateral, dann ventral in die 
motorische Portion übergehen. Zweitens aber wird meine Ansicht 
gestützt durch die im II. Abschnitte angeführte Thatsache der 
ausschliesslich einseitigen secundären Degeneration der Zellen 
an dieser Stelle. 

Ad 3. Bezüglich der Frage nach dem Austritte der cere- 
bralen Wurzel divergiren die Ansichten. Meynert behauptet, 
dass die Radix descendens des Trigeminus in die grosse, 
beziehungsweise sensible Wurzel eintritt, und findet Anhänger 
an Merkel, Mendel, Bechterew. Nach Henle, Forel, Ober- 
steiner, Edinger, Kölliker, Wernicke, Kahler, Gudden, 
Bregmann, Poniatowsky, Held, Ferrier und Turner, 
Kljatschkin, Hagelstam, Terterjanz tritt der Ramus descen- 
dens in die kleine, respective motorische Portion des Trigeminus 
ein; insbesondere hat dies Bregmann exact nachgewiesen, indem er 
gezeigt hat, dass der Durchschneidung der Portio minor, nicht aber 
der major, immer die Degeneration der motorischen und cere- 
bralen Wurzel folgt. Tooth spricht sich endlich dahin aus, dass 
die cerebrale Wurzel des Trigeminus spinalwärts drei Ver- 
bindungen eingehen kann, erstens mit den Zellen des motorischen 
Kernes, zweitens mit der motorischen Wurzel und drittens mit 
den Zellen des sensiblen Kernes. 

Wie ersichtlich, sind aber doch die Ansichten der meisten 
Autoren hier ziemlich übereinstimmend; auch ich schliesse mich 
der Anschauung an, dass die cerebrale Wurzel in die Portio 
minor des Trigeminus eingeht, und zwar auf Grund der von mir 
gesehenen, oben beschriebenen Thatsachen, indem die halbmond- 
förmig auftretende Gruppirung der Querschnitte immer mehr 
lateral und ventral gegen die motorische Portion hinrückt, bis 
die schliesslich als Längsschnitte getroffenen Fasern in an- 
fänglicher Begleitung von Zellen in die Portio minor eintreten. 
Dass aber die von der sensiblen Wurzel ausgehenden -zarteren 
Fasern eine Verbindung zwischen dieser und der cerebralen 
Wurzel herstellen. diese Anschauung habe ich bereits oben 
widerleet. 
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Bekanntlich haben einige Autoren die Zellen der cerebralen 
Quintuswurzel dem N. trochlearis zuweisen wollen, weil, wie 
schon einigemal erwähnt, Trigeminus und Trochlearis an mehreren 
Stellen zusammentreffen und, wie Obersteiner näher ausführt, 
diese beiden Nerven bei verschiedenen Thieren verschieden gegen- 
einander gelagert sind. Das Verdienst einer gründlichen Unter- 
suchung und Erforschung dieser Verhältnisse kommt Meynert 
und Duval zu, von denen der letztere beim Maulwurfgehirn, dem 
bekanntlich Fasern und Kern des Trochlearis fehlen, in einer un- 
zweifelhaften Weise die heute als bei den meisten Autoren fest- 
stehenden Resultate erzielt hat. 


B. Die motorische Wurzel. 


Was die motorische Trigeminuswurzel anbelangt, so wird 
meist angenommen, dass die Hauptmasse der aus dem motorischen 
Kerne entspringenden Fasern in den gleichseitigen Trigeminus 
eingeht, indes ein geringerer Theil über die Mittellinie hin- 
über zu der motorischen Portion der anderen Seite zieht. Nach 
der Ansicht von His entspricht dies auch einer in früheren 
Entwickelungsstadien bestehenden Trennung des Kernes in eine 
mediale und eine laterale Portion. Diese Meinung führt aueh Ober- 
steiner an und beschreibt die Richtung dieses gekreuzten Theiles 
dahin, dass er sich in leicht dorsalwärts convexen Bogen gegen 
die Mittellinie wendet, die Raphe nicht weit unterhalb des Ven- 
trikelbodens überschreitet und in ziemlich gleich bleibender 
Richtung zur motorischen Wurzel der anderen Seite zieht. 
Kölliker wendet dieser Frage ebenfalls alle Aufmerksamkeit 
zu, indem er für das Kaninchen eine solche Kreuzung annimmt. 
„von zwei Seiten her,” so begründet er dies, „treten beim Ka- 
ninchen Faserbündel an den motorischen Kern heran, einmal die 
genuine motorische Wurzel, die den Kern lateral- und dorsal- 
wärts umfasst, zweitens kommen von der Raphe und einer ober- 
tlächlichen dorsalen Faserlage her zahlreiche Fasern in den 
Kern; in diese Faserschichte strahlen aber auch aus der moto- 
rischen Wurzel direct Fasern aus.” Poniatowsky spricht davon, 
dass vom medialen Theile des motorischen Kernes Fasern aus- 
gehen, welche zum grossen Theile dorsal verlaufen, ohne aber 
den Boden der Rautengrube zu erreichen, da sie sich median- 
wärts wenden und nach einer kurzen Strecke unter dem Facialis- 
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bündel verschwinden. Andererseits sieht man auch Fasern, welche 
am lateralen Theile der motorischen Wurzel verlaufen, ohne 
aber mit dem Kerne in Beziehung zu treten, nachher eine dorsal- 
mediale Richtung einschlagen und sich zuweilen bei einigen 
Thieren bis zum dorsalen Rande des hinteren Längsbündels ver- 
folgen lassen, so dass sie von der Raphe zu kommen scheinen. 
Es seien diese Fasern wahrscheinlich die Fortsetzung der oben 
beschriebenen Fasern von der anderen Seite, welche die Raphe 
überschreiten, mit den entsprechenden anderseitigen Fasern sich 
kreuzen und den geschilderten Weg in die motorische Wurzel 
zurücklegen. Auch Bechterew hält in seiner neueren Arbeit 
diese Meinung für wahrscheinlich und Hagelstam stimmt ihr 
mit Vorbehalt zu. Flatau nimmt eine solche gekreuzte Trige- 
minuswurzel entschieden an und kann ihre Fasern bis in die 
Raphe verfolgen, die sie erreichen, indem sie theils durch die 
dorsalen Bündel des Fasciculus longitudinalis posterior und der 
Substantia reticularis, theils dorsal davon an die Mittellinie 
gelangen. Andere Autoren, Edinger, Kljatschkin, Bregmann, 
hingegen sehen diese gekreuzten Fasern von den motorischen 
Kernen für centrale Bahnen des Trigeminus an. 

Ich neige mich mehr der Ansicht der letzteren zu. Denn 
erstens sind, wie gesagt, die Zellen nur in einem, dem gleich- 
seitigen, motorischen Kerne degenerirt, zweitens aber beschränkt 
sich auch die Degeneration auf jene Fasern, welche zunächst 
als ventraler, mit Schollen bedeckter Theil des Trigeminuswurzel- 
stammes verlaufen, nachher medial-dorsal aufsteigen und in den 
Kern meist von der lateralen Seite einfach verästelt eindringen 
‚oder denselben auf der dorsalen Seite überspannen. Ich habe 
aber auch keine degenerirten Fasern auf die andere Seite hin- 
überziehen gesehen, welche die Kreuzung beweisen würden. Man 
könnte vielleicht denken, dass die in dorsaler Richtung ein- 
dringenden Fasern, in deren nächster Nähe sich die oben be- 
schriebenen, am medialen Ende des Halbmondes der cerebralen 
Wurzel befindlichen Fasern zeigen, gewissermassen als Fort- 
setzung dieser erscheinen, so dass die Täuschung hervorgerufen 
werden kann, dass diese Fasern gegen die Mittellinie hinziehen 
und identisch seien mit den vom anderseitigen Kerne stammen- 
den der motorischen Wurzel. Aber dies ist nicht möglich, da die 
Degenerationsschollen, wie schon einigemale erwähnt, bald auf- 
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hören und diese Fasern nicht zur Mittellinie hingehen, sondern, 
wenigstens meiner Anschauung nach, theils vom Locus coeruleus, 
theils vom motorischen Kerne auf derselben Seite ausgehen. 


Resume. 


Um einen Ueberblick über die gegebene Darstellung zu 
gewinnen, will ich die wichtigsten Momente nochmals hervor- 
heben, dabei aber besonders betonen, dass diese Angaben sich 
zunächst nur auf das Kaninchen beziehen: 

1. Die Zellen an der cerebralen Wurzel des Trige- 
minus haben einen typischen Charakter und ähneln den 
Zellen im Ganglion Gasseri und in den Spinalganglien 
(Nissl-Methode). 

2. Gewisse Zellen im Locus coeruleus sind ihrer 
Beschaffenheit nach von den obigen Zellen nicht aus- 
einanderzuhalten. 


3. Die anderen Zellen des Locus coeruleus, welche 
beim Menschen dunkles Pigment enthalten und bei 
Thieren nach gewöhnlichen Färbungsmethoden von den 
Zellen sub 2 sonst wenig differiren, zeigen, nach Nissl 
behandelt, auffallend abweichende Formen und Grössen. 

4. Den sub 1 und 2 genannten Zellen ist mit Rück- 
sicht auf ihre differente Structur eine ganz andere 
Function zuzuschreiben als jenen im motorischen Kern. 

5. Charakteristisch ist die Degenerationsweise 
dieser Zellen (Nissl-Färbung). 

6. Die Degeneration beschränkt sich nur auf die 
Zellen der operirten Seite. 

7. Für die Zellen im motorischen Kern gilt das 
Gleiche. 

8. Die sub 2 erwähnten Zellen im Locus coeruleus 
und diean der cerebralen Wurzel gehören mit Rücksicht 
auf die Gleichartigkeit der Structur, nach ihrer Ver- 
theilung und dem Verlaufe der aus ihnen entspringen- 
den Fasern zusammen. 

9. Die cerebralen Wurzelfasern und die aus dem 
Locus coeruleus in die Portio minor ziehenden Fasern 
kreuzen sich nicht (Marchi-Methode). 
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10. Ebenso kreuzen sich die motorischen Wurzel- 
fasern nicht. 


Nachtrag. 


Nach Schluss der Arbeit gelange ich auch noch zur Kennt- 
nis einer Arbeit, in welcher van Gehuchten in wenigen 
Worten beim Kaninchen Veränderung der Zellen an der cere- 
bralen Wurzel des Trigeminus berührt und gleichfalls nur eine 
einseitige Degeneration auf der operirten Seite constatirt, sowie 
die auch von mir vertretene Ansicht ausspricht, dass die moto- 
rische Wurzel des Trigeminus sich nicht kreuzt. 
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Tafelerklärung. 


Taf. VI. Eine Zusammenstellung von acht normalen Zellen der cerebralen 
Trigeminuswurzel vom Kaninchen, um die verschiedenen Formen und die Varie- 
täten der Structur zu zeigen. 

Taf. VII. Acht Zellen der cerebralen Trigeminuswurzel vom Kaninchen in 
verschiedenen Stadien der Degeneration nach Durchsehneidung des N. trige- 
minus, 

Bei dem Umstande als meines Wissens die Zellen der cerebralen Quintus- 
wurzel bisher weder im normalen noch im pathologischen Zustande nach Nissl- 
Färbung eingehend abgebildet worden sind, habe ich es für nützlich erachtet, 
eine grössere Anzahl derselben auf den beiden Tafeln darzustellen. 


(Aus dem Institute für Anatomie und Physiologie des Centralnervensystems in Wien.) 


Zur Lehre von den Funetionen des Kleinhirns. 
Von 
Dr. Friedrich Pineles. 


Zu den dunkelsten Capiteln der Hirnphysivlogie gehört die 
Physiologie des Kleinhirns. Die Mannigfaltigkeit der Verbindungen 
dieses Organs mit anderen Hirntheilen, seine eigenthümliche 
Lage, die leicht zu Druckerscheinungen in benachbarten, func- 
tionell sehr wichtigen Gebieten (Medulla, Pons) führen kann, 
endlich der complieirte Bau, dessen Kenntnis durch anatomische 
und experimentelle Untersuchungen noch nieht mit genügendem 
Erfolg gefördert wurde — all das sind wichtige Gründe, welche 
der Erforschung der physiologischen Functionen des Kleinhirms 
die grössten Schwierigkeiten bereitet haben. 

Bevor noch die klinische Beobachtung die bei Kleinhirn- 
erkrankungen auftretenden Erscheinungen genauer zu analysiren 
vermochte, haben die bedeutendsten Physiologen in der ersten 
Hälfte unseres Jahrhunderts — vor Allen Flourens!) und Ma- 
gendie?) — die nach partieller oder vollständiger Abtragung 
des Kleinhirns zu Tage tretenden Bewegungsstörungen zu deuten 
versucht und durch ihre Thesen einen besseren Grund für die 
nachfolgenden Arbeiten gelegt. Flourens sah als Erfolg von 
Kleinhirnexstirpationen bei Vögeln und Säugern sehr wechselnde 
Erscheinungen, die sich hauptsächlich in einer Unsicherheit und 
Ungleichmässigkeit der Bewegungen beim Gehen documentirten. 
Er erklärte deshalb das Kleinhirn für ein Organ, welches die 
Regulirung der Bewegungen besurge. Die späteren experimen- 
tellen Arbeiten enthielten meist keine wesentlich neuen An- 
schauungen, nur wurden einzelne der bereits bekannten Beobach- 
tungen noch weiter verfolgt und im Einzelnen ausgearbeitet. Die 
sich hierbei ergebenden T)ifferenzen in den Ansichten sind aber 
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weniger in einer Verschiedenartigkeit der Thatsachen als in 
einer verschiedenartigen Deutung gelegen. 

Geht man andererseits auf die Anfänge der klinischen 
Kleinhirnpathologie zurück, so stösst man auf äusserst diame- 
trale, meist verworrene Angaben. Der Grund hiefür ist in dem 
Umstande zu suchen, dass fast alle bei Kleinhirnerkrankungen 
beobachteten Symptome oft in kritikloser Weise in Beziehung 
zum Kleinhirn gebracht wurden. So wurden Empfindungs- 
störungen, Lähmungen, Alterationen der Sinnesfunctionen, end- 
lich auch Störungen der Intelligenz als directe Kleinhirnsym- 
ptome gedeutet. In dieses heillose Gewirre brachte erst Noth- 
nagel’) Ordnung, indem er zeigte, dass als Ursache der 
Meinungsverschiedenheit der Kliniker der Umstand anzusehen 
sei, dass viele der oben angeführten Symptome nur indirecte 
Herdsymptome vorstellen. Zu den wichtigsten Kleinhirnsym- 
ptomen rechnete er ausser dem Schwindel die eigenthiimliche 
Coordinationsstörung (cerebellare Ataxie). Diese Anschauungen 
sind bis auf den heutigen Tag von der Mehrzahl der Autoren 
als richtig erkannt worden, nur gewisse Einzelheiten, wie z. B. 
das Verhältnis des Wurmes zu den Kleinhirnhemisphären, 
wurden in manchen Punkten modificirt. Sind also vom klinischen 
Standpunkte die Folgen des Kleinhirnausfalls in den groben 
Umrissen bekannt, so fehlt doch jede genauere Kenntnis des 
Wesens und der Entstehungsweise der einzelnen Symptome; 
auch die Beziehungen der Ausfallserscheinungen zu den ver- 
schiedenen Bahnen, welche das Kleinhirn mit den übrigen 
Hirntheilen verbinden, sind noch grösstentheils ungeklärt. Die 
Lösung aller dieser noch offenstehenden Fragen muss als die 
Aufgabe der nächsten Zeit zu betrachten sein und hier kann 
nur klinische Beobachtung am Krankenbette im Vereine mit 
anatomischer Untersuchung Fortschritte bringen. 

Dieser Weg der Forschung weist aber zahlreiche Schwierig- 
keiten auf, die im Wesentlichen darauf beruhen, dass die Ver- 
werthbarkeit der einzelnen Beobachtungen in klinischer Be- 
ziehung nicht immer mit der Brauchbarkeit des pathologisch- 
anatomischen Befundes zusammenfällt. Schon seit langem gilt 
als feststehender Grundsatz, dass angeborene oder frühzeitig 
erworbene Defecte verschiedener Hirntheile wegen des absoluten 
Fehlens aller Druck- und Nebenerscheinungen das Ideal der 
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klinischen Forschung darstellen. Hier hat die Natur gewisser- 
massen ein einwandfreies Experiment gesetzt. Solcher Fälle von 
Kleinhirnatrophie und -Sklerose gibt es eine ganz erkleckliche 
Zahl; doch fehlt hier oft ein genauer klinischer Befund, da dıe 
Patienten keine ausgesprochenen Erscheinungen dargeboten 
haben. Andererseits lässt aber die anatomische Untersuchung 
keine sichere Deutung der klinischen Erscheinungen zu, da 
neben den primären Veränderungen im Kleinhirn auch secundäre 
in benachbarten Abschnitten (Medulla, Pons, Vierhügel etc.) ge- 
funden werden. Es greift hier die Degeneration von den Klein- 
hirnbahnen auf die unmittelbar sich an dieselben anschliessen- 
den Fasersysteme über und macht somit auch die Bestimmung 
der Verlaufsrichtung der Faserzüge unmöglich. Um nur ein 
eclatantes Beispiel anzuführen, sei auf den von Redlich!) im 
Wiener Verein für Psychiatrie und Neurologie demonstrirten 
Fall verwiesen. Es handelte sich in demselben um eine aus- 
gedehnte und diffuse Sklerose des Kleinhirns; die Purkinje- 
schen Zellen boten sehr intensive Veränderungen (starke 
Schrumpfung und Sklerosirung mit Atrophie der Fortsätze) dar. 
Dabei war die Degeneration der Brückenarme sehr ausgesprochen. 
Doch konnte wegen gleichzeitiger Degeneration der Zellen der 
Brückenkerne die endgiltige Entscheidung nicht getroffen werden, 
ob die Fasern des Brückenarmes aus den intrapontinen Ganglien 
oder aus den Purkinje’schen Zellen entspringen. Auch die 
ganz unzweideutige Aufhellung der Pyramidenbahnen, die sich 
bis ins Rückenmark hinein verfolgen liess, konnte über die Be- 
ziehung derselben zur Kleinhirnsklerose keine näheren Auf- 
schlüsse geben. 

Ist also nach dieser Richtung hin das Studium der Klein- 
hirndefecte ziemlich aussichtslos, so gewähren die Blut- und 
Erweichungsherde, sowie in gewisser Beziehung die Tumoren 
eine bessere Hoffnung auf Erfolg. Die ersteren geben ein sehr 
gutes Object beim Studium der Localdiagnostik ab, wenn sie 
streng isolirt erscheinen, keine besonders grosse Ausdehnung 
besitzen und schon stationär geworden sind, wogegen frische 
Hamorrhagien immer wegen der Drucksteigerung und der Cir- 
eulationsstörungen nicht verwerthbar erscheinen. Doch sind der- 
artige Kleinhirnerkrankungen (wie z. B. Kleinhirncysten) ziem- 
lich selten. 
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Die Geschwülste rufen am häufigsten diffuse Hirnsymptome 
hervor, indem sie wegen ihrer Ausdehnung und ihres progres- 
siven Wachsthums durch Druck zu Circulationsstörungen in der 
Nachbarschaft Veranlassung geben. Doch sind unter bestimmten 
Bedingungen auch Tumoren zum Studium der Localdiagnostik 
heranzuziehen. 

Sitzt nämlich der Tumor ganz isolirt, bewirkt er keine 
allgemeinen Symptome (wie Kopfschmerz, Stauungspapille, Fehlen 
der Patellarreflexe etc.) und zeigt auch die anatomische Unter- 
suchung keine besonderen Druck- und Verdrängungserscheinungen, 
dagegen bestimmte, mit dem Tumor direct in Zusammenhang zu 
bringende Degenerationserscheinungen, so ist seine Verwerthung 
in vorsichtiger Weise gestattet. Hierbei muss auf den Vergleich 
zwischen klinischer Beobachtung und anatomischer Untersuchung. 
welch letztere erst die Verwerthbarkeit des Falles zu bestimmen 
vermag, das Hauptgewicht gelegt werden. Und gerade nach 
dieser Richtung hin weist die Forschung manche Lücken auf. 
Denn beim Durchblättern der Kleinhirnliteratur fällt es auf, 
dass fast in allen Fällen, wo isolirte Herde ohne klinische All- 
gemeinerscheinungen vorhanden waren, nur der makroskopische 
Befund und dieser oft in sehr mangelhafter Weise angegeben 
wurde. Von diesem Standpunkte aus sei es uns gestattet, über 
einen Kleinhirntumor zu berichten, der klinisch und anatomisch 
interessante Befunde ergab und im Zusammenhange mit einer 
zweiten Beobachtung und verschiedenen in der Literatur an- 
geführten Fällen den Ausgangspunkt der. nachfolgenden Be- 
trachtungen gebildet hat. 

Für die Teberlassung der ersten Kiänkenzeseitchte sage 
ich Herrn Hofrath Nothnagel den besten Dank. 


Beobachtung I. 


Anton D., Hausbesorger, 60 Jahre alt. Die Eltern des Patienten starben 
in hohem Alter. Von sechs Geschwistern leben drei und erfreuen sich der 
besten Gesundheit; drei starben an unbekannten Krankheiten. 

Patient ist verheiratet und Vater eines 10jährigen Mädchens, das voll- 
kommen gesund ist. In seiner frühesten Kindheit soll Patient häufig an heftigen 
Augenentzündungen gelitten haben. Sonst war er früher stets wohl und gesund, 
litt nie an Husten oder Nachtschweissen. 

Seine gegenwärtige Erkrankung begann im December 1893. Zu dieser Zeit 
bekam er im Anschluss an eine ziemlich heftige Influenza, welche mit Fieber, 
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Husten und grosser Abgeschlagenheit einherging, Kopfschmerzen, die von ziehen- 
dem und reissendem Charakter waren und meist von der Stirne gegen das Hinterhaupt 
ausstrahlten. Hierzu gesellte sich manchmal Schwindel, der namentlich beim Gehen 
auftrat. Der Schwindel war nicht besonders heftiger Natur; nur einmal soll 
Patient in einem Schwindelanfall zu Boden gestürzt sein, ohne dabei das Be- 
wusstsein verloren zu haben. Ohrensausen, Erbrechen und Schwerhörigkeit waren 
nie vorhanden. 

Im Februar 1894 bemerkte Patient eine eigenthümliche Schwäche in den 
Beinen und hatte das Gefühl, als könnte er Bich nicht mehr aufrecht erhalten. 
Einige Wochen später stellte sich eine gewisse Schwäche, Unbeholfenheit und 
Gebrauchsunfabigkeit in der linken Hand ein, die sich anfangs bei feineren, 
später aber auch bei gröberen Arbeiten zeigte. Ausserdem bemerkte Patient in 
der Folge eigenthümliche Bewegungsstérungen. Wenn er kleinere Gegen- 
stände, wie z. B. ein Ziindhdlzchen oder einen Löffel mit der linken Hand 
erfassen wollte, so begannen die Finger zu zittern und zuzucken, führten eigen- 
artige Bewegungen aus, als wenn Patient „Clavier spielen” wollte Auch im 
linken Beine zeigte sich in der letzten Zeit eine deutliche Schwäche, so dass 
Patient nur mit Mühe gehen konnte. Die Kopfschmerzen verschwanden fast voll- 
kommen, während die Ungeschicklichkeit in der linksseitigen Körperhälfte 
unverändert fortbestand; anhaltender Husten und grosses Schwächegefühl 
zwangen den Patienten den grössten Theil des Tages im Bette zu verbringen. 
Patient war mässig starker Potator und Raucher, für Lues liessen sich keine 
Anhaltspunkte nachweisen. Von Seiten des Magens und Darmes bestehen keinerlei 
Beschwerden. 

Patient wurde am 15. Juni 1894 auf die I. medicinische Klinik auf- 
genommen. 

Die daselbst vorgenommene Untersuchung ergab Folgendes: 

Patient von mittelgrosser Statur, gracilem Knochenbau, geringem Fett- 
polster, Sensorium frei; Kopfschmerzen bestehen augenblicklich nicht. Auf 
Fragen gibt er ziemlich correcte Antworten. Bei Prüfung der Intelligenz ergeben 
sich keinerlei Störungen. Die Stimme ist ziemlich Jaut und rein; auch die 
Sprache ist normal. : 3 

Gesichtsausdruck ruhig, nicht leidend. Schädel normal configurirt, sym- 
metrisch (grösste Cireumferenz = 55!/, Centimeter). Auf Percussion, namentlich 
im Bereiche des Hinterhauptes Schmerzempfindlichkeit. Die Haut im Gesichte 
zeigt besonders an Nase und Wangen kleine, ektatische Gefässe. 

Prüfung der Sinnesfunetionen: Geruch und Geschmack intact. Trommel- 
fell beiderseits normal. Das Tieken der Uhr wird linkerseits auf 50, rechts auf 
60 Centimeter Entfernung wahrgenommen; Weber im Raume; der Rinne'sche 
Versuch positiv. Die Sehprüfung ergibt normale Verhältnisse. Augenhintergrund 
vollkommen normal. Die perimetrische Untersuchung ergibt keine Einschränkung 
des Gesichtsfeldes. 

Pupillen mittelweit, prompt auf Lichteinfall und Accommodation reagirend. 
Bulbusbewegungen nach allen Richtungen frei; nur beim Blick nach links 
tritt ein leichter, aber deutlich nachweisbarer horizontaler Ny- 
stagmus auf. Doppeltsehen besteht nicht. Im Bereiche des Facialis und 
Trigeminus keine Abnormitäten. Die Zunge wird leicht zitternd, jedoch gerade 
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vorgestreckt und gut nach allen Richtungen hin bewegt. Uvula hängt gerade 
herab, das Gaumensegel wird bei der Phonation prompt gehoben. Keine Schluck- 
beschwerden. Kehlkopfmuskeln intact. 

Die active und passive Beweglichkeit in der rechten Körperhälfte im 
Bereiche aller Gelenke vollkommen normal. Die activen Bewegungen des linken 
Armes geschehen, abgesehen von den weiter unten geschilderten, eigenartigen 
Bewegungsstörungen in langsamer und unbeholfener Weise; ihre Excursions- 
grösse ist etwas vermindert. Bei der Prüfung auf Ataxie zeigt sich, wenn Patient 
complicirtere Bewegungen ausführen soll, eine leichte Coordinationsstérung links. 
So gelingt der Versuch, mit dem Zeigefinger der linken Hand die Nasenspitze 
oder mit dem Haken des linken Fusses das rechte Knie zu berühren, erst nach 
einigem Umhertasten. Lässt man den Patienten mit dem linken Beine einen 
Kreis in der Luft beschreiben, so kommt eine unregelmässig begrenzte Figur 
zu Stande. Was die motorische Kraft anbelangt, so erfolgen die Bewegungen 
in der linken Körperhälfte mit geringerer Kraft; Händedruck rechts mit dem 
Dynamometer gemessen 20, links 14. Intentionstremor lässt rich bei den Be- 
wegungen nicht constatiren. Bei passiven Bewegungen tritt kein Rigor ein. In 
der rechten Körperhälfte geschehen alle Bewegungen in vollkommen geordneter 
Weise. 

Wenn Patient aufgefordert wurde, den linken Arm auszustrecken oder 
mit der Hand irgendwelche Bewegungen auszuführen, traten eigenartige, sprei- 
zende Greifbewegungen auf, wobei die Finger in langsamer und ziemlich rhyth- 
mischer \Veise gebeugt und gestreckt wurden. Hierzu gesellten sich auch zu- 
weilen Bewegungen im Ellbogengelenk, so dass es den Anschein hatte, als ob 
Patient nach einem Gegenstand langen wollte. Dieses langsam e folgende Spreizen 
der Finger, erinnerte sehr an das athetotische Muskelspiel und konnte selbst 
mit der grössten Anstrengung von Seiten des Patienten nicht unterdrückt werden. 
Dasselbe bizarre Spiel wiederholte sich auch, sobald Patient aufgefordert wurde, 
einen Gegenstand z. B. einen Löffel in die linke Hand zu nehmen. Am linken 
Beine traten ähnliche Bewegungsstörungen, namentlich in den Zehen auf, wäh- 
rend sie in der rechten Körperhälfte vollkommen fehiten. Auch in der Ruhe 
wurde das athetoseartige Muskelspiel in der linken Körperhälfte oft wahrgenommen 

Abgesehen von der allgemeinen Abmagerung war eine locale Atrophie 
nirgends nachweisbar. Eine Messung ergab: 


Umfang Rechts Links 

des Oberarmes (grösste Cireumferenz) 20 Centimeter 19 Centime‘er 
über dem Ellbogengelenk 22 s ZU y 
Mitte des Vorderarmes WY, a 19 Se 
Handgelenk 17 e 17 a 
des Oberschenkels (15 Centimeter oberhalb 

der Patella) 43 “ 42! a 
Knie a9 5 39 P 
Knöchel 26 a 25 4 


Die Sensibilititspriifung ergab für alle Empfindungsqualitäten normale 
Verhältnisse: hyperästhetische Zonen waren nirgends zu constatiren. Die Locali- 
sation der Berührungen erfolgte überall sehr sicher. Ebenso gab Patient die 
geringsten Bewegungen, welche mit seinen Gliedmassen vorgenommen wurden 
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genau an. Bei der Prüfung des Kraftsinnes unterschied er Gewichtsdifferenzen 
von Le bis 1/,, ganz prompt. Verschiedene Gegenstände (Schlüssel, Geldstücke, 
Kugeln, Würfel) erkannte er bei Augenschluss sehr gut. 

Die elektrische Erregbarkeit war sowohl für den faradischen als auch für 
den galvanischen Strom vollkommen intact. 

Die tiefen Reflexe in den oberen Extremitäten waren schwach auslösbar. 
Die Patellarsehnenreflexe beiderseits ziemlich lebhaft. 

Patient kann nur mit Unterstützung zweier Personen gehen, lässt man 
ihn frei, so schwankt er und knickt oft in sich zusammen. Die Beine werden 
schlaff im Hüftgelenke gehalten und in den Knien nur wenig gebeugt. Ein 
Schleudern der Beine ist nicht wahrnehmbar, auch zeigt Patient keine Tendenz, 
nach der Seite hin zu fallen. 

Die Untersuchung der Lunge ergab über beiden Spitzen gedämpften 
Sehall und hauchendes In- und Exspirium, während über den unteren Thorax- 
partien verschärftes Vesiculärathmen zu hören war. 

In den nächsten Tagen war das Befinden des Patienten ziemlich unver- 
ändert. Hie und da klagte er über Kopfschmerz und Appetitlosigkeit. Die Be- 
wegungsstörungen in der linken Körperhälfte liessen sich stets nachweisen. 

Vom 24. Juni ab fühlte sich Patient immer schwächer, klagte über Seiten- 
stechen; R. 32, T. 385° C. Ueber den abhängigen Thoraxpartien neben zahl- 
reichen Rasselgeräuschen feines Reiben hörbar. Die Athemnoth und die Cyanose 
nehmen in den folgenden Tagen zu. 4. Juli. Exitus’letalis. 

Obductionsbefund: Chronische Tuberculose der Mesenterial- und 
Retroperitonealdrüsen, sowie der rechtsseitigen Mediastinaldrüsen. Acute Miliar- 
tuberculose der Lungen und Nieren. In der linken Kleinhirnhemisphäre 
ein walnussgrosser Tuberkel; geriuger chronischer Hydrocephalus internus ; 
die Meniogen überall frei. 

Herr Professor Weichselbaum hatte die Güte, uns Gehirn und Rücken- 
mark zur mikroskopischen Untersuchung zu überlassen, wofür wir ihm an dieser 
Stelle unseren besten Dank abstatten. Die histologische Untersuchung wurde im 
Laboratorium des Herrn Professor Obersteiner vorgenommen, dem wir für 
seine fördernde Unterstützung bestens danken. 

Die mikroskopische Untersuchung des Kleinhirns ergab Folgendes: Der 
Tuberkel occupirte ausschliesslich die linke Kleinhirnhälfte und nahm die Mitte 
des Lobus quadrangularis ein. Auf Sagittalschnitten, welehe durch die linke 
Kleinhirnhemisphäre angelegt wurden, konnte man constatiren, dass der Tumor 
bis an das Corpus dentatum heranreichte, die hintere Hälfte desselben voil- 
kommen zerstört und die vorderen Antheile durch Druck von oben her zum 
Schwund gebracht hatte. Auf diesen Präparaten fielen schon die aus dem gefäl- 
teten Markblatt des Nucleus dentatus heraustretenden Faserzüge des linken 
Bindearmes durch ihre Faserarmuth auf. Der Tumor, der fast vollständig aus einer 
structurlosen, käsigen Masse bestand, setzte sich gegen das umgebende Gewebe 
ziemlich scharf ab. Die verschont gebliebenen Antheile der linken Hemisphäre 
waren vollkommen intact; ebenso der Wurm und die rechte Kleinbhirnhälfte. 

Querschnitte aus allen Höhen der Medulla oblongata, die theils nach der 
Weigert-Pal’schen Methode, theils mit Carmin- oder Eosinhämatosylin be- 
handelt worden waren, zeigten ein vollkommen normales Verhalten. Die Pyra- 
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miden erschienen beiderseits gleich gross und faserreich; die Pyramiden- 
kreuzung hatte ein normales Aussehen. Die Corpora restiformia, fibrae 
arciformes externae und internae, Oliven und die Schleife waren beiderseits in 
derselben Weise ausgebildet. Die Kerne der Hirnnerven aın Boden des IV. Ven- 
trikels erschienen ganz intact. 

Ebenso zeigten Präparate aus der Medulla oblongata, welche nach der 
Marchi’schen Methode angefertigt wurden, keine pathologischen Alterationen. 

In der unteren Brückengegend zeigten die Brückenarme beiderseits denselben 
Reichthum an Fasern; auch im Hirnsehenkelfuss liessen sich keinerlei Differenzen 
nachweisen. Dagegen zeigten in dieser Höhe die aus dem Kleinhirn austretenden 
Bindearme eine deutliche Differenz; der linke erschien deutlich blässer 
und faserärmer als der rechte. In der Höhe der Bindearmkreuzung liess 
sich der degenerirte linke Bindearm sehr deutlich in den rothen Kern der 
rechten Seite verfolgen. Der rechte rothe Kern wies auch eine blässere Farbe 
auf. Hingegen liessen die Zellgruppen des rothen Kerns weder in den hinteren 
noch in den vorderen Partien irgendwelche Aenderungen der Structur erkennen. 
Auf mehr distal gelegenen Schnittebenen konnten die degenerirten Bindearm- 
fasern nicht in ihrem weiteren Verlauf verfolgt werden. Präparate, welche die 
hintersten Antheile des Thalamus opticus enthielten, boten keine nennenswerthen 
Veränderungen dar. 

Rückenmarksquerschnitte aus den verschiedensten Höhen, welche theils 
nach Weigert, theils nach Marchi gefärbt wurden, hatten ein vollkommen 
normales Aussehen. An Marchi-Präparaten waren auch die hinteren Wurzeln 
und deren Fortsetzungen im Hinterstrang ganz unversehrt geblieben. 


II. Beobachtung. 


(IV. medieinische Abtheilung.) C. M., 20 Jahre alt, Magd. Eltern der 
Patientin leben und sind gesund. Viele Geschwister der Patientin starben in 
frühester Kindheit an unbekannten Krankheiten. Patientin erkrankte im Januar 1897 
mit Erbrechen und Kopfschmerzen. Während der Kopfschmerz fast continuirlich 
anhielt und nur zeitweise exacerbirte, trat das Erbrechen anfallsweise auf, hielt 
einige Tage an, um dann für längere Zeit zu verschwinden. Das Erbrechen 
war nie von Uebelkeiten begleitet. Es kam ohne besondere Vorboten. Patientin 
musste meist wie mit einem Gusse alle genossenen Speisen von sich geben. Seit 
März 1897 litt sie sehr häufig an Anfällen von Kopfschmerzen und Erbrechen. 
Während der Kopfschmerzen empfand sie heftiges Schwindelgefühl, musste ruhig 
im Bette liegen. Das Erbrechen trat meist mit grosser Intensität auf, brachte 
ihr aber sichtliche Erleichterung. Die Farbe des Erbrochenen war meist gelblich- 
weiss, auch gibt Patientin an, manchmal Galle gebrochen zu haben. In deu 
schmerzfreien Intervallen war sie im Stande, ihrer Beschäftigung nachzugelıen. 
In der letzten Zeit empfindet Patientin beim Gehen öfter Schwindel. Sie hat das 
Gefühl, als wenn alles um sie herum sich drehen würde. Ferner sieht sie seit 
einiger Zeit auch doppelt 

Lues und Potus werden negirt. 

Status praesens: Mittelgrosse, graeil gebaute Person, etwas abgemagert, 
mit fehlendem Panniculus adiposus. Sie nimmt erhöhte Rückenlage ein und gibt 
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an, beim horizontalen Liegen Schmerzen im Nacken und Schwindelgefühl zu 
empfinden. Die Haut im Gesicht ist normal gefärbt, die Schleimhäute gut in- 
jieirt. Die Zähne zeigen einen rhachitischen Charakter; viele fehlen, manche sind 
cariös. Brustkorb ist normal lang, das Sternum ist stark mit der Convexität nach 
vorne gekrümmt, Pereussiousverhältnisse normal. Auscultation der Lunge und 
des Herzens ergibt normale Verhältnisse. 

P = 78. Arteria radialis weich, gestreckt, mittelweit, normal gefüllt, gut 
gespannt. R = 20, T = 37:2. Pupillen mittelweit, reagirend, beim Blicke nach 
links bleibt das linke Auge deutlich zurück (linksseitige Abducensparese). Fa- 
cialis, Hypoglossus frei. Uhr wird beiderseits auf 50 Centimeter Entfernung 
gehört. Das Sehvermögen erscheint herabgesetzt. Kauen und Schlucken prompt. 
Patientin klagt über deutliche Percussionsempfindlichkeit des Kopfes, nament- 
lich des Hinterhauptes. Die Nackengegend erscheint auf Druck sehr schmerz- 
haft. Dabei gibt Patientin an, dass ihr das Rückwärtsbeugen des Kopfes grosse 
Schmerzen bereite. Der Gang ist ungeschickt, schwankend, indem Patientin 
oft nach rechts oder links abweicht. Dabei zeigt sich eine Ungeschick- 
lichkeit und Schwäche im linken Beine. Auch gibt Patientin an, dass sie schon 
seit einiger Zeit eine Schwäche im Bereiche der linksseitigen Extremitäten ver- 
spüre. Der Händedruck ist links in der That schwächer ale rechts. Wenn der 
linke Arm erhoben wird, so ist Patientin nicht im Stande, ihn so lange aus- 
gestreckt zu erhalten, wie den rechten. Eine Ataxie der Bewegungen ist nicht 
nachweisbar, dagegen zeigen die Bewegungen des linken Armes und linken 
Beines eine gewisse Schwäche und Unbeholfenheit, indem Patientin links nicht 
denselben Widerstand zu leisten vermag wie mit den rechtsgeitigen Extremitäten. 
Sensibilität für alle Empfindungsqualitäten intact. Tricepsreflex mittelstark. 
Patellarreflex links herabgesetzt, rechts gesteigert. 

Augenspiegelbefund: Doppelseitige Schwellung der Papille, welche rechts 
deutlicher ausgesprochen ist als links. 

In den nächsten Tagen hatte Patientin einigemale epileptiforme Anfälle 
mit theilweise erhaltenem Bewusstsein, Opisthotonus, tonischen und klonischen 
allgemeinen Krämpfen. Dauer der einzelnen Anfälle ungefähr 5 bis 10 Minuten. 
Nach dem Anfall klagt sie über heftige Schmerzen, namentlich im Gebiete des 
Hinterhauptes. Leichter Strabismus, beim Blicke nach links Doppelbilder. Die 
Unbeholfenheit bei feineren Bewegungen im linken Arm und Bein bestand un- 
verändert fort. Auch die linksseitige Schwäche war immer nachweisbar. 

Mai 1897 besserte sich das Allgemeinbefinden, indem das Erbrechen fast 
ganz aufhörte und die allgemeinen Krämpfe verschwanden. Die sonstigen Sym- 
ptome bestanden fort. Parese der linksseitigen Extremitäten. 

Juni 1897 verschlimmerte sich der Zustand wieder, die epileptiformen 
Anfälle traten wiederum mit grosser Intensität auf, Patientin erbrach sehr oft, 
hatte heftige Nackenschmerzen, grosses Schwindelgefühl, zeigte immer Parese in 
der linksseitigen Körperhälfte. 

Juli 1897 heftige Kopfschmerzen und häufige Anfälle mit Aufhebung des 
Bewusstseins. 4. August Exitus. Bei der Obduction fand sich ein Gliom der 
linken Kleinhirnhemisphire. Aus äusseren Gründen konnte eine anatomische 
Untersuchung des (rehirns nicht vorgenommen werden. 
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Zunächst einige Bemerkungen über die Bindearmdegeneration 
im ersten Falle. Wenn wir kurz zusammenfassen, so fand sich 
eine vom linken Corpus dentatum: ausgehende Degeneration des 
linken Bindearmes, welche sich cerebralwärts über die Binde- 
armkreuzung hinaus in den rechten rothen Kern fortsetzte, ohne 
jedoch weiter cerebralwärts verfolgt werden zu können. Innerhalb 
des rothen Kernes beschränkte sich die Degeneration nur auf die 
zwischen den Ganglienzellen gelegenen Faserzüge, welche blässer 
und faserärmer erschienen, während an den Ganglienzellen des 
rothen Kernes (allerdings ohne Controle durch die Nissl’sche Fär- 
bung), keinerlei pathologische Veränderungen nachweisbar waren. 
Diese vom Kleinhirn ausgehende Bindearmdegeneration erklärt 
sich in einfacher Weise aus der Zerstörung und Compression, 
welche das linke Corpus dentatum durch den Tumor erlitten 
hatte. Es erscheint hier von Interesse, die noch offenstehende 
Frage betreff des Faserverlaufes und des Ursprunges des Binde- 
armes, auf welche wir noch später ganz kurz zurückkommen, 
etwas näher zu erörtern, da die bisherigen Ergebnisse der 
experimentellen und pathologischen Forschung einander selbst 
in wichtigen Punkten widersprechen. 

Forel’) fand nach Durchschneidung eines Bindearmes beim 
neugeborenen Kaninchen eine Atrophie desselben bis über die 
Kreuzungsstelle hinaus und ebenso eine partielle Atrophie des 
hintersten Theiles des rothen Kernes während die Zellen der 
frontal gelegenen Abschnitte eine normale Structur bewahrt 
hatten. Kleinhirnwärts liess sich der atrophische Bindearm bis 
ins Kleinhirn verfolgen, wo er sich in den Windungen des 
Wurmes verlor. Nucleus dentatus und Dachkern zeigten eine 
normale Beschaffenheit. Zu demselben Resultate in Bezug aut 
den rothen Kern gelangten Gudden,®) Vejas’) und Min- 
gazzini,®) welche Thieren eine Kleinhirnhemisphäre exstirpirt 
hatten. Hingegen konnte Mahaim,?) der einseitige Bindearm- 
durchschneidung beim Kaninchen vornahm, auch in dem mitt- 
leren, grösseren Abschnitte des Nucleus ruber Ganglienzellen- 
degeneration nachweisen. 

Was die pathologisch-anatomischen Untersuchungen anbe- 
langt, so ist eine Anzahl von Fällen mitgetheilt worden [Mend el,?°) 
Flechsig u. Hösel,!!) Witkowski,!”) Mahaim,) Monakow,") 
Déjerine,*) Bechterew A0 Bischoff!) ete.], in denen Krank- 
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heitsprocesse im Vorderhirn, Centrum semiovale oder Thalamus 
eine Atrophie des Nucleus ruber und des gegenüber liegenden 
Bindearmes, ja manchmal sogar eine Atrophie der entgegen- 
gesetzten Kleinhirnhemisphäre hervorgerufen haben. Eine solche 
cerebellipetale Degeneration des Bindearmes liess sich experi- 
mentell nur in ganz vereinzelten Fällen nachweisen. Gudden 
fand nach Grosshirnexstirpation keine Veränderung im Binde- 
arme, und Monakow konnte bei einer Katze nach Exstirpation 
des Parietallappens nur eine mässig ausgebildete Secundär- 
atrophie des gekreuzten Bindearmes constatiren, während bei 
Kaninchen nach Abtragung der ganzen Grosshirnhemisphäre 
nichts Pathologisches im Bindearm nachweisbar war. Eine Deutung 
dieser Befunde ist sehr schwierig, da vor allem die näheren 
Beziehungen zwischen Nucleus ruber, Thalamus und Hirnrinde 
noch unsicher sind. Monakow, der in zwei Fällen von Poren- 
cephalie Bindearmatrophie fand, schliesst auf eine Abhängigkeit 
des Bindearmes von der gekreuzten Grosshirnhemisphäre, glaubt 
aber, dass diese Beziehungen auf indirectem Wege durch die 
graue Substanz der Haube vermittelt werden, da in seinen Fällen 
im Gegensatz zum degenerativen Charakter des Processes im 
Grosshirn und in der inneren Kapsel der Bindearm keine eigent- 
lichen degenerativen Veränderungen aufwies. 

Was die Beziehungen des Bindearmes zum rothen Kern 
anbelangt, so ist es nach den Angaben Kölliker’s!#) erwiesen, 
dass eine grosse Anzahl von Bindearmfasern den rothen Kern 
einfach durchsetzen, ohne mit den Zellen desselben in Ver- 
bindung zu treten. Auch beim Hunde konnte Monakow nach 
Bindearmdurchschneidung den degenerirten Bindearm durch den 
rothen Kern der anderen Seite in die Regio subthalamica ver- 
folgen. Ebenso fand Russell‘®) nach Kleinhirnexstirpation die 
Bindearmfasern degenerirt und constatirte, dass ein Theil der- 
selben den rothen Kern durchsetzt, um in. den Thalamus zu 
verschwinden. Für den Ursprung vieler Bindearmfasern aus 
dem Corpus dentatum sprechen auch zahlreiche Beobachtungen, 
vor allem aber die beiden Fälle von Redlich und Arndt,?) 
wo bei einer Sklerosirung der Purkinje’schen Zellen und des 
Marklagers des Kleinhirns nur das Corpus dentatum und die 
Bindearme unversehrt geblieben waren. Ramon y Cajal®!) 
ist anderer Ansicht, da er an Silberpräparaten Fasern des 
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vorderen Kleinhirnschenkels aus den Purkinje’schen Zellen 
entspringen sah. Es “erscheint also gerechtfertigt, einen intra- 
ciliaren und extraciliaren Antheil im Bindearm zu unterscheiden 
(Obersteiner Ze), 

Jedenfalls geht aber aus den obgenannten experimentellen 
Untersuchungen hervor, dass ein Theil der Bindearmfasern aus 
dem rothen Kern seinen Ursprüng nimmt. Es erscheint daher 
die Annahme Koelliker’s und Obersteiner’s,?!2) dass im 
Bindearm cerebellifugale und -petale Fasern verlaufen, voll- 
kommen begründet. H 


Ueber die Beziehungen des Kleinhirns zur Motilität. 


Wenn wir die klinischen Symptome, die unsere beiden Fälle 
darboten, überblicken, so begegnen wir einer Reihe von Er- 
scheinungen, die bei Kleinhirnerkrankungen öfters beobachtet 
und des Näheren erörtert worden sind. Das Schwindelgefühl, 
welches zu Beginn der Krankheit in heftiger Weise auftrat, 
später aber nicht besonders ausgeprägt war, dürfte wohl unter 
die gewöhnlichen Symptome zu rechnen sein. Hingegen nehmen 
die in den linksseitigen Extremitäten zu Tage tretenden Be- 
wegungsstörungen wegen ihrer Constanz unser Interesse in 
Anspruch. Die spontan und auf Geheiss ausgeführten Bewegungen 
geschahen linkerseits mit geringer Kraft, in langsamer unbe- 
holfener Weise. Wurde der linke Arm oder das linke Bein er- 
hoben, so fielen sie mit einer gewissen Schlaffheit herab. Bei 
passiven Bewegungen boten die linksseitigen Extremitäten gar 
keinen Widerstand dar, während rechts noch der normale Wider- 
stand wahrnehmbar war. Beim Versuche, einige Schritte zu 
machen, war es den Kranken nicht möglich, sich aufrecht zu 
erhalten; das Gehen mit fremder Hilfe geschah mit deutlicher 
Parese der Beine, vor allem aber des linken. Dabei waren die 
Sensibilität, die Sehnenreflexe, der Kraft- und Muskelsinn, das 
Gefühl für passive Bewegungen vollkommen normal. 

Bevor wir den Zusammenhang der halbseitigen Bewegungs- 
störungen mit der Kleinhirnaffection besprechen, ist es am Platze, 
die in der Literatur angeführten Beobachtungen, welche diese 
Frage berühren, etwas eingehender zu betrachten. 


Obersteiner Arbeiten VI. 13 
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Die Angaben aus der älteren Literatur haben nur histo- 
risches Interesse, da die Schlussfolgerungen, selbst wenn sie 
zum Theile mit unseren heutigen Anschauungen übereinstimmen, 
immer auf ganz falschen Prämissen beruhen. So glaubten Mor- 
gagni??) und Longet®) an einen Zusammenhang jeder Kleinhirn- 
hälfte mit der gleichnamigen Körperseite, während Saucerotte**) 
undSerres®!) ein gekreuztes Verhältnis annahmen. Der letztere 
Autor beobachtete auch einige Fälle von Kleinhirnerkrankung mit 
contralateraler Hemiplegie. 

Der erste Kliniker, der sich intensiver mit der Frage nach 
dem Zusammenhange von Kleinhirnerkrankung und Bewegungs- 
störung beschäftigte, war Andral.?) Anlässlich der Besprechung 
der Kleinhirnhämorrhagien legte sich Andral die Frage vor, 
ob eine Apoplexie des Kleinhirns Lähmungserscheinungen analog 
den nach Grosshirnaffectionen auftretenden Hemiplegien und 
Hemiparesen machen könne und gelangte auf Grund der Er- 
wägung, dass die Kleinhirnbahnen zum Theile ungekreuzt ins 
Rückenmark ausstrahlen, zur Annahme, dass die Lähmung auf der 
Seite der Hämorrhagie sitzen müsse. Eine Zusammenstellung 
aus der Literatur belehrte ihn aber eines Besseren. Unter 
14 Fällen von. Kleinhirnblutung, in denen Motilitätsstörung 
nachweisbar war, betraf 9mal die Lähmung die dem Klein- 
hirnherd entgegengesetzte Körperhälfte, und nur in einer Be- 
obachtung von Tavernier”) aus dem Jahre 1825 war eine 
linksseitige Hemiparese bei einer linksseitigen Kleinhirnblutung 
verzeichnet. Ebenso fand Andral in 11 Fällen von Kleinhirn- 
_erweichung die Motilität zehnmal auf der dem Herde entgegen- 

gesetzten Körperhälfte gestört. Natürlich versucht Andra] nicht 
einmal eine Erklärung für diese Thatsache zu geben, da zu 
seiner Zeit die Functionen des Grosshirns und der anderen Hirn- 
theile vollkommen unbekannt waren. 

Im Jahre 1858 kam Hillairet:”) anlässlich der Besprechung 
der Kleinhirnerkrankungen zu dem Schlusse, dass bei Kleinhirn- 
blutungen die entgegengesetzte Körperhälfte Bewegungsstörungen 
aufweise. Leven und Ollivier2®) veröffentlichten im Jahre 1862 
eine Zusammenstellung von 76 Kleinhirnbeobachtungen und 
fanden manchmal gekreuzte, seltener gleichseitige Hemiplegie. 
Alle diese Arbeiten sind im positiven Sinne nicht verwertlibar, 
da sie aus einer Zeit stammen, wo, abgesehen von dem lückenhaften 
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Wissen in der Hirnphysiologie, die klinischen und pathologischen 
Befunde sehr mangelhaft waren. Dagegen erscheint es — worauf 
wir noch später zurückkommen — von Interesse, dass damals die 
gekreuzten Hemiparesen viel häufiger vorgefunden wurden, 
während die gleichseitigen zu den Seltenheiten gehörten. Von den 
neueren Zusammenstellungen sei vor allem die von Bernhardt?) 
aus dem Jahre 1879 hervorgehoben, wo 4 Fällen von gleichseitiger, 
ebenso viele Fälle von gekreuzter Hemiplegie gegenüber stehen. 
Endlich muss noch darauf aufmerksam gemacht werden, dass 
Oppenheim®®) in seiner vor Jahresfrist erschienenen Bearbei- 
tung der Gehirngeschwiilste es ausdrücklich vermerkt, dass 
merkwiirdigerweise bei Kleinhirnerkrankungen die gleich- 
seitigen Hemiparesen sich ebenso häufig vorfinden wie die 
ungleichnamigen. 

Die in unseren beiden Fällen beobachtete linksseitige Be- 
wegungsstörung, welche einem gleichnamigen Sitze des Klein- 
hirnherdes entsprach, veranlasste mich zu einer genaueren Durch- 
sicht der Kleinhirnliteratur. Ich ging bei der Prüfung der Ver- 
werthbarkeit der einzelnen Krankheitsfälle mit grosser Vorsicht 
vor, "liess alle Beobachtungen, welche einen ungenauen klini- 
schen oder anatomischen Befund aufwiesen, unberücksichtigt 
und verwendete von den Tumoren nur solche, bei welchen das - 
Fehlen von Druck- und Verdrängungserscheinungen mit grosser 
Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden konnte. Dass hierbei 
mikroskopische Befunde fast immer vermisst wurden, bedarf 
nach den eingangs auseinander gesetzten Thatsachen keiner 
weiteren Erörterung. 

Vorerst wurde den einseitigen angeborenen und erworbenen 
Kleinhirnatrophien und -sclerosen grosse Aufmerksamkeit zu- 
gewendet, da bei ihnen die allgemeinen Druck- und Neben- 
erscheinungen vollkommen ausgeschlossen erschienen; doch lieferte 
eine Durchsicht der Literatur keine reichliche Ausbeute und 
von den wenigen in Betracht kommenden Fällen zeigten nur 
zwei halbseitige Symptome, welche jedoch hier keine besondere 
Berücksichtigung finden können. In der.Beobachtung von Kirch- 
hoff,3t) wo eine Kleinhirnatrophie mit besonderer Betheiligung 
der linken Kleinhirnhemisphäre vorlag, werden Zuckungen in 
der linken Körperhälfte beschrieben, die aber schon zur Zeit 
der Entwicklung des Krankheitsprocesses auftraten. Ebenso 
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verhält es sich mit dem Falle von Cramer,3®) wo bei einer 
linksseitigen Kleinhirnatrophie öfters über Zuckungen in der 
linken Körperhälfte berichtet wurde. Doch fehlen in beiden Be- 
obachtungen Angaben über halbseitige Parese oder Ataxie. 

Die anderen aus der Literatur gesammelten Fälle, welche 
sowohl Tumoren als auch Erweichungen (Hämorrhagien, embo- 
lische und thrombotische Encephalomalacien) betrafen, ergaben 
folgendes Verhältnis: 


Tumoren: 
14mal gleichseitige Bewegungsstörungen 
6mal gekreuzte Ge P 
Erweichungen: 


5mal gleichseitige Bewegungsstörungen 
2mal gekreuzte Fe 4 


Was die seltenen Läsionen der Kleinhirnschenkeln anbe- 
langt, so konnten 3 Fälle [Westphal,%) Carpani,%) Rosen- 
thal™)] ausfindig gemacht werden, in denen isolirte Krankheits- 
herde im Brückenarm Bewegungsstörungen der gleichnamigen 
Körperhälfte hervorgerufen hatten. 

Es sei hier gleich im vorhinein bemerkt, dass die weitaus 
grösste Anzahl der benützten Fälle ` der neueren Literatur seit 
dem Jahre 1875 entnommen ist, also aus einer Zeit stammt, wo 
schon die klinische Beobachtung und anatomische Untersuchung 
besser fundirt waren. Die Ausfallserscheinungen äusserten sich 
immer in einer Schwäche, Unbeholfenheit oder Ungeschicklich- 
keit der betreffenden Extremitäten; manchmal war ausser der 
Parese eine deutliche Ataxie nachweisbar. 

Wie aus dieser Zusammenstellung hervorgeht, überwiegen 
jedenfalls die Fälle mit gleichseitiger Bewegungsstörung, und es 
handelt sich in erster Linie darum, zu entscheiden, in welcher 
Weise diese Hemiparesen gedeutet werden sollen. Die wenigen 
Autoren, welche überhaupt die halbseitigen Bewegungsstörungen 
bei Kleinhirnerkrankungen einer näheren Besprechung gewürdigt 
haben, fassen sie als indirecte Herdsymptome auf und neigen meist 
der Ansicht zu, dass in diesen Fällen die Pyramidenbahnen durch 
Druck von obenher eine Läsion erlitten hätten. Diese Anschau- 
ung erscheint uns schon bei Berücksichtigung der Lage des 
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Kleinhirns im Verhältnis zum Pons und zur Medulla als un- 
haltbar. 

Man kann sich nämlich an einem frischen oder gehärteten 
Gehirne sehr leicht überzeugen, dass Krankheitsherde, wenn sie in 
den Kleinhirnhemisphären ihren Sitz haben, die Pyramidenbahnen 
in der Medulla oblongata oberhalb ihrer Kreuzung treffen müssen. 
Wenn sich also der Herd streng isolirt auf eine Kleinhirn- 
hemisphäre beschränkt, so kann er die gleichseitige Pyramide 
nur vor ihrer Kreuzung comprimiren und in Folge dessen nur 
Erscheinungen in der contralateralen Körperhälfte hervorrufen. 
Auf diese Druckwirkung könnte man die oben angeführten Fälle 
von gekreuzter Parese zurückführen. Eine andere Erklärungs- 
weise der gleichseitigen Hemiparese ist dann von einer Anzahl 
von Autoren [wie Wetzel,**) Jansen?!) u.A.] versucht worden. 
Drückt ein Herd, der in einer Kleinhirnhemisphäre sitzt, von 
oben oder von der Seite her auf die gleichseitige Pyramide im 
Pons oder in der Medulla, so soll nach der Ansicht dieser Autoren 
gerade die contralaterale Pyramide stärker gegen die knöcherne 
Wand angedrückt und auf diese Weise mehr als die gleich- 
seitige Pyramide geschädigt werden. Diese Deutung mag zwar 
für ganz vereinzelte Fälle, in denen sich der Krankheitsherd von 
der Seite her zwischen Schädelknochen und Pyramide einzwängt 
und durch Raumbeschränkung die contralaterale Pyramide an 
den Knochen andrückt und lädirt, zurecht bestehen, doch existirt 
kein einziges Moment, welches uns gestatten würde, diese eigen- 
thümlichen Lagerungsverhältnisse für alle oben angeführten 
Beobachtungen anzunehmen, zumal die in den Kleinhirnhemi- 
sphären sitzenden Tumoren meist in senkrechter Richtung ihren 
Druck auf Pons und Medulla ausüben. Es erscheint uns also auch 
diese Erklärung der gleichseitigen Bewegungsstörungen als in- 
directes Herdsymptom gar nicht plausibel. Hingegen drängen 
uns verschiedene Gründe, welche wir im Folgenden ausein- 
andersetzen, zur Annahme, dass diese halbseitigen Bewegungs- 
störungen in directe Beziehung zum Kleinhirn gebracht werden 
müssen. 

Es ist hier am Platze, die anatomischen Verbindungen 
zwischen Kleinhirn und Grosshirn etwas näher zu besprechen. 
Die aus dem Kleinhirn austretenden drei Kleinhirnschenkel ver- 
mitteln die Beziehungen zwischen dem Kleinhirn und den ver- 
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schiedenen anderen Abschnitten des Centralnervensystems. Eine 
vorwiegend gekreuzte Verbindung zwischen jeder Kleinhirn- 
hemisphäre und der contralateralen Grosshirnhälfte, welche durch 
den Bindearm vermittelt wird, ist allgemein anerkannt; hiefür 
sprechen schon, wie oben ausgeführt wurde, die Fälle alter 
Rindenläsionen, welche von einer Atrophie des rothen Kernes 
und des contralateralen Bindearmes begleitet waren, und in 
gewisser Beziehung auch die nach kKleinhirnexstirpation und 
Kleinhirnatrophie gefundenen Degenerationen im Bindearm, 
rothen Kern und Thalamus. Fast alle Autoren halten die Binde- 
armkreuzung für eine vollkommene, und nur einige, z.B. Marchi*) 
behaupten, dass ein sehr kleiner Faserzug des Bindearmes sich 
in den Thalamus derselben Seite verliere. Nur sind die näheren 
Verbindungswege zwischen Klein- und Grosshirn noch keines- 
wegs festgestellt. Nach der Ansicht von Bechterew*) ver- 
zweigt sich ein Theil der Bindearmfasern nach stattgehabter 
Kreuzung um die Zellen des rothen Kernes, während ein anderer 
Theil sich in der ventrodistalen Region des Vierhügels verliert. 
C. Mayer”) wies in einem Falle ganz zweifellos nach, dass 
Bindearmfasern in beträchtlicher Zahl den rothen Kern durch- 
setzen und in die ventralen Theile des Thalamus eingehen. 
Ebenso zeigte Russell durch experimentelle Untersuchungen, dass 
die Bindearme den Nucleus ruber durchsetzen und im Thalamus 
verschwinden. Dagegen konnte weder dieser Autor noch Ferrier 
und Turner®®) den weiteren Verlauf der Fasern bis zur Rinde 
verfolgen. Auch der jüngste Beobachter Thomas, 291 der nach 
Kleinhirnexstirpation die Degeneration der Bindearme über den 
rothen Kern hinaus bis zur Höhe des Thalamus verlaufen sah, 
beobachtete, dass dieselbe bei den ventralen Kernen Monakow’s 
und dem hinteren Theile des Nucleus medianus von Monakow 
Halt machte. ` 
Wenn also auch ein Verlauf der Bindearme bis zur Gross- 
hirnrinde noch nicht ermittelt werden konnte, so weisen doch 
die bisherigen anatomischen und experimentellen Untersuchungen 
darauf hin, dass durch sie die gekreuzten Hälften des 
Klein- und Grosshirns eine sehr wichtige Verbindung 
erhalten. 
In ähnlicher Weise zeigt diejenige Verbindung des Klein- 
hirns mit dem Grosshirn, welche durch die mittleren Kleinhirn- 
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schenkel hergestellt wird, vorzugsweise eine Beziehung jeder 
Kleinhirnhemisphäre zur contralateralen Grosshirnhälfte. Sowohl 
anatomische Untersuchungen als insbesondere experimentelle 
Beobachtungen (Marchi, Ferrier und Turner) erweisen zur 
Genüge, dass in jedem Brückenarme Faserzüge verlaufen, welche 
jede Kleinhirnhälfte grösstentheils mit den intrapontinen Ganglien 
der anderen Seite und auf diese Weise mit der Pyramidenbahn 
der gekreuzten Seite verbinden. Nach Bechterew’s**) ent- 
wickelungsgeschichtlichen Untersuchungen zerfallen die Brücken- 
arme in zwei Abschnitte, in ein spinales und in ein cerebrales 
Bündel. Das spinale Bündel, welches aus der Kleinhirnrinde der- 
selben Seite seinen Ursprung nimmt, verlauft im mittleren Klein- 
hirnschenkel zu den distal gelegenen Partien der Brücke und 
tritt mit dem Grau beider Brückenhälften in Verbindung. Aus 
diesem Theile des Brückengraues entspringen Fasern, welche als 
Fasciculus verticalis in die Formatio reticularis eingehen und 
so eine Verbindung des Kleinhirns mit den Vorderseitenstrang- 
grundbündeln herstellen. Das cerebrale Bündel des Brücken- 
armes, welches sowohl aus den Kleinhirnhemisphären als auch 
aus dem Oberwurm entspringt, zieht sofort zur oberen Hälfte 
der Brücke und tritt nach Ueberschreitung der Raphe. mit Zellen 
in Verbindung, in welchen ein Theil des aus dem Grosshirn 
kommenden Hirnschenkelfusses endet. Dieses cerebrale Bündel 
stellt also auch durch Vermittelung des Hirnschenkelfusses eine 
gekreuzte Verbindung zwischen Kleinhirn und Grosshirn her. 

Erwähnt sei hier noch, dass über die Richtung des Faser- 
verlaufes im Brückenarme noch grosse Meinungsverschiedenheit 
herrscht; der nach Abtragung einer Kleinhirnhemisphäre auf- 
tretende Faserschwund in der Brücke weist jedenfalls darauf hin, 
dass ein Theil der Brückenarmfasern aus den Zellen der Klein- 
hirnrinde seinen Ursprung nimnt. 

Ebenso wie die gekreuzte Verbindung des Klein- und 
(Grosshirns auf dem Wege der vorderen und mittleren Klein- 
hirnschenkel erwiesen ist, kann dies auch in gewisser Beziehung 
von den hinteren Kleinhirnschenkeln behauptet werden. Die 
Corpora restiformia endigen nämlich grösstentheils in der Rinde 
des Wurmes derselben Seite; so zeigen experimentelle Unter- 
suchungen, dass bei jungen Thieren nach einseitiger Durch- 
schneidung des Halsmarkes Atrophie des Oberwurmes derselben 
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Seite beobachtet wird [Monakow‘#%)]. Auch Bechterew‘) be- 
stätigt diese Thatsache aufGrund von Untersuchungen nach der 
Marchi’schen Methode, gibt jedoch der Möglichkeit Ausdruck, 
dass eine partielle Kreuzung der hinteren Kleinhirnschenkel im 
Wurme stattfinde. Nur ist bezüglich der Strickkörper der Verlauf 
der den Wurm und die Kleinhirnhemisphären verbindenden 
Bahnen zu wenig bekannt, um den Zusammenhang zwischen 
Strickkérpern und Kleinhirnhemisphären genauer präcisiren zu 
können. Dies gilt sowohl für die weitaus grössere Anzahl der 
Faserzüge, welche im Strickkörper aufsteigen (wie Kleinhirn- 
seitenstrangbahn, directe sensorische Kleinhirnbahn von Edinger, 
Elemente der Fasciculi cuneati et graciles, Kleinhirnolivenbahn), 
als auch für die in der letzten Zeit angenommenen absteigenden 
Bahnen, auf welche wir noch später zu sprechen kommen. 

In Anbetracht des Umstandes, dass das Corpus restiforme 
mit dem Wurm derselben Seite in Verbindung tritt und auch 
absteigende, im Vorderseitenstrang derselben Seite verlaufende 
Faserzüge enthält, könnte man eine Verbindung jedes Corpus 
restiforme mit dem Grosshirn der anderen und dem Vorderhorn 
derselben Seite annehmen. 

Auf Grund dieser anatomischen Betrachtungen gelangen 
wir zu dem Ergebnis, dass der vordere und mittlere Klein- 
hirnschenkel vorzugsweise eine gekreuzte Verbindung 
zwischen jeder Kleinhirnhälfte und der gegenüber- 
liegenden Grosshirnhemisphäre darstellen und in gewisser 
Hinsicht auch der hintere Schenkel solche Beziehungen ver- 
mittelt. 

Die Frage, durch welche Bahn vornehmlich die gekreuzte 
cerebello-cerebrale Verbindung hergestellt wird, lassen wir un- 
berührt, da sie für das in Rede stehende Thema ohne wesentliche Be- 
deutung ist. Es sei nur darauf hingewiesen, dass Meynert*!) der 
Ansicht hinneigte, dass diese Bahn vom Kleinhirn durch den 
Brückenarm zur Pyramidenbahn im Pons verlaufe. Während 
Monakow sich der Meynert’schen Auffassung anschloss, griffen 
Gudden, Vejas und Mingazzini**) dieselbe an, da sie nach 
hemicerebellarer Exstirpation keine consecutive Atrophie im 
Peduneulus cerebri erhielten. Dejerine!5) behauptet, dass die 
cerebro-cerebellare Bahn aus verschiedenen Theilen bestehe. Die 
eine Bahn führe von der Hirnrinde durch den rothen Kern, 
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Bindearm, Olive zum Kleinhirn, die andere hingegen von der 
Hirnrinde zu den Thalamuskernen, durch Einstrahlung der 
Haube zum rothen Kern und von da zur Olive und zum Klein- 
hirn. 

In vergleichend anatomischer Beziehung scheint dem Binde- 
arme insofern eine grössere Bedeutung zuzumessen zu sein, als 
er schon bei den niederen Wirbelthieren einen ganz constanten 
Faserzug bildet. Der Brückenarm erlangt aber erst bei den 
Säugern mit der stärkeren Ausbildung der Kleinhirnhemisphären 
eine besondere Entwickelung. 

Die gekreuzte Verbindung zwischen Kleinhirn und Grosshirn 
ist, abgesehen von den bisher angeführten Beobachtungen, noch 
durch andere Thatsachen erwiesen. Schon Turner*®) machte in 
einer im Jahre 1856 erschienenen These darauf aufmerksam, dass 
bei einseitiger Atrophie des Klein- und Grosshirns immer die ge- 
kreuzten Hälften der beiden Organe Schwund aufweisen. Zahlreiche 
neue Befunde [Tamburini,‘) Moeli,*) Cramer) Ernst,'‘) 
Raggi'')-Luciani etc.] bestätigten diese Thatsache. Die hierbei 
aufgeworfene Frage, welches der beiden Organe primär afficirt 
war und welches secundär erkrankte, ist selbstverständlich für 
die uns beschäftigende Frage belanglos. . 

Ehe wir daran gehen, eine Deutung der halbseitigen Be- 
wegungsstörungen zu geben, müssen wir auf eine Anzahl von 
neueren Untersuchungen hinweisen, welche in vielfacher Hinsicht 
mit unseren Ergebnissen übereinstimmen. 

In erster Linie sind hier die Arbeiten Luciani’s*’) zu 
nennen, der sich in den letzten Jahren am eingehendsten mit 
der experimentellen Erforschung der Kleinhirnfunctionen be- 
schäftigt hat. Luciani hat einer grossen Anzahl von Hunden 
und Affen die verschiedensten Theile des Kleinhirns, sowie das 
ganze Organ exstirpirt und durch sorgfältige Beobachtung der 
hierbei auftretenden Erscheinungen eine Analyse der Kleinhirn- 
functionen zu geben versucht. Nach Abtragung einer Kleinhirn- 
hälfte zeigten die Thiere, sobald die Reizerscheinungen ge- 
schwunden waren, eine ausgesprochene Schwäche in den 
Beinen der operirten Seite, so dass man sie auf den 
ersten Blick mit hemiplegischen Thieren verwechseln 
konnte. So beschreibt Luciani Hunde, denen das halbe Klein- 
hirn entfernt worden war, folgendermassen: „Haben die Reiz- 


202 Dr. Friedrich Pineles. 


erscheinungen (die gewöhnlich nur einige wenige Tage dauern) 
aufgehört, so zeigt sich der Hund, dem das halbe Kleinhirn ge- 
nommen ist, dermassen schwach auf den Beinen der operirten 
Seite, besonders auf dem Hinterbein, dass man ihn beim ersten 
Erblicken mit einem hemiplegischen verwechseln kann. Er ist 
nicht im Stande, sich aufzurichten und zu gehen.” Dafür, dass das 
Unvermögen, aufrecht zu stehen und umher zu gehen, „lediglich 
von Schwäche der Beine der operirten Seite abhängt, die das 
Thier nicht richtig auf den Boden aufzusetzen und sich daher 
nicht kräftig aufzurichten vermag, ohne unter der Last des 
Körpers zusammenzusinken — dafür spricht insbesondere der 
Umstand, dass das Thier zur selben Zeit nicht nur aufrecht 
stehen, sondern auch regelmässige Schritte mit vollkommener 
Coordination der Bewegungen aller vier Beine machen kann, 
sobald es nur Gelegenheit findet, die operirte Seite gegen eine 
Mauer zu stützen”. „Das erwälnte Unvermögen, ohne Stütze 
aufrecht zu gehen und zu stehen, kann, wie gesagt, über einen 
Monat dauern. Jedoch gewöhnt sich das Thier, dem das halbe 
Kleinhirn fehlt, während dieser Zeit nach und nach daran, immer 
kräftigere Geh- und Stehversuche zu machen, bis es endlich 
seine Absicht erreicht. Im Anfang versteht es nicht, das häufige 
Hinfallen nach der operirten Seite zu vermeiden, das auf dem 
Umknicken der Beine dieser Seite und dem dadurch bewirkten 
Verluste des Gleichgewichtes beruht.” 

Auch beim Affen war bei halbseitiger Kleinhirnexstirpation 
eine Schwäche der Extremitäten der operirten Seite nachweis- 
bar, welche sich darin äusserte, dass er von jenen viel weniger 
Gebrauch machte. Der halbseitig operirte Affe nahm das ihm 
gereichte Futter mit der Hand der gesunden Körperseite und 
gebrauchte im Allgemeinen Arm und Bein der gesunden Seite 
weit mehr und intensiver. Diesen Functionsausfall des Klein- 
hirns bezeichnet Luciani mit dem Namen der Muskelasthenie und 
glaubt, dass er eine directe Wirkung der mangelhaften oder feh- 
lenden Kleinhirninnervation darstelle. Während manche andere Beo- 
bachtungen, auf welche wir später noch zurückkommen werden, viel- 
fach auf Widerstand stiessen, wurde die Thatsache der Hemiparese 
auf der operirten Seite von Ferrier*®) und Russell’) bestätigt. 

Nach Kleinhirnexstirpation fand Ferrier nachhaltige 
Störungen beim Stehen und bei der Locomotion. Bei Entfernung 
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eines Seitenlappens waren Störungen im Sinne einer Parese 
vorhanden, welche stets auf die verletzte Seite beschränkt 
blieben. Auch die experimentellen Untersuchungen von Russell 
führten zu dem Ergebnis, dass nach einseitiger Abtragung des 
Cerebellum die Thiere eine deutliche Schwäche in den der ope- 
rirten Seite entsprechenden Extremitäten darboten. Von Interesse 
ist auch ein anderer Befund dieses Autors. Bei einem Hunde, 
der eine Parese der Hinterbeine und des rechten Vorder- 
beines zeigte, fand Russell bei der Obduction eine geringe 
Entwickelung der rechten Kleinhirnhemisphäre und ein Fehlen 
der rechten Pyramide in der Medulla. An der Stelle der 
Pyramidenkreuzung theilte sich die linke normale Pyramide in 
zwei Theile, von denen jeder in einen Pyramidenseitenstrang 
einging, so dass im Rückenmarke eine vollkommene Symmetrie 
herrschte. Bei dem Fehlen der rechten Pyramide hätte man zu- 
mindest eine linksseitige Schwäche erwarten müssen; die rechts- 
seitige Parese bringt Russell mit der geringeren Entwickelung 
der rechten Kleinhirnhemisphäre in Zusammenhang, zumal die 
linke Grosshirnhälfte eine normale Entwickelung darbot. 

Aus allen diesen Experimenten geht zur Genüge hervor, 
dass bei den Säugern (Hund, Affe) die Abtragung einer 
Kleinhirnhemisphäre zu einer Parese der gleichseitigen 
Extremitäten führe, dass also jede Kleinhirnhemisphäre 
die Bewegungen der gleichseitigen Extremitäten beein- 
flusse. 

Diese an Thieren beobachteten Ausfallserscheinungen sind 
in ihrer Richtigkeit absolut unangreifbar, da hier alle Reiz- und 
Druckerscheinungen vollkommen ausgeschaltet wurden. Es ist 
daher auch unmöglich, dieselben als indirecte Herdsymptome 
ansprechen zu wollen. Eine um so grössere Bedeutung kommt 
ihnen aber deshalb zu, als sie in deutlichem Einklang mit 
unseren früher besprochenen klinischen Daten stehen und ein 
wichtiges unterstützendes Moment für unsere Ansicht abgeben, 
die beim Menschen nach halbseitiger Kleinhirnerkrankung auf- 
tretenden halbseitigen Bewegungsstörungen als directe Klein- 
hirnsymptome zu deuten. 

Wenn wir die Resultate der klinischen und physiologischen 
Untersuchungen über das Kleinhirn von Flourens bis auf unsere 
Zeit durchmustern, so begegnen wir einer grossen Anzahl von 


204 Dr. Friedrich Pineles. 


Hypothesen, die alle in anscheinend verschiedener Weise die 
Functionen des Kleinhirns zu erklären versuchen. Diese ver- 
schiedenen Anschauungen lassen sich aber im Grossen und Ganzen 
in einige Schemen unterbringen, da, wie schon Bruns!) ganz 
richtig behauptet, der Unterschied in den Anschauungen der 
Autoren mehr in der Auslegung der Thatsachen als in den That- 
sachen selbst gelegen ist. 

Eine Erklärungsweise basirt im Wesentlichen auf der 
Flourens’schen Lehre, welche dem Kleinhirn die Fähigkeit 
zuschreibt, die bei der Locomotion nothwendigen Bewegungen 
zu coordiniren. Diese Lehre ist physiologisch und anatomisch 
durch zahlreiche Arbeiten weiter ausgebaut worden. Bechterew?) 
hat hier vor allem, gestützt auf ausgedehnte experimentelle 
Untersuchungen, die Flourens’sche Lehre zu vervollständigen 
gesucht. Seiner Ansicht nach gibt es drei Organe, denen im 
Wesentlichen die Aufgabe zufällt, das Körpergleichgewicht zu 
reguliren. Er nennt sie Gleichgewichtsorgane und rechnet hierzu 
1. die semicirculären Canäle des häutigen Labyrinthes, 2. die 
Trichterregion des dritten Ventrikels und endlich 3. die in der 
Haut, den Muskeln und Sehnen gelegenen Nervenapparate. Als 
centraler Mechanismus fungirt dabei das Kleinhirn, welches die 
von den Gleichgewichtsorganen erhaltenen Impulse auf centri- 
fugale Bahnen überträgt und auf diese Weise die de norma 
höchst labile Körperlage regulirt. 

Einen von dieser Anschauungsweise in vieler Hinsicht ab- 
weichenden Standpunkt nimmt Luciani ein. Auf Grund genauer 
Analyse der einzelnen Symptome vertritt er die Ansicht, dass 
die durch Wegfall des Kleinhirns zu Tage tretenden Erschei- 
nungen sich im Wesentlichen aus den functionellen Ausfalls- 
erscheinungen und den functionellen Compensationserscheinungen 
zusammensetzen. Zu den functionellen Austfallserscheinungen 
zählt er in erster Linie die schon oben hervorgehobene Asthenie, 
worunter er den bei willkürlichen Bewegungen wahrnehm- 
baren Mangel an Energie versteht. Neben dieser Muskelasthenie 
beschreibt er noch ein anderes Symptom als Muskelatonie, 
das sich in einer Herabsetzung des normalen Muskeltonus 
äussert. Diese Erscheinung der Muskelatonie, welche analog 
der Asthenie bei halbseitig operirten Thieren nur in den 
Extremitäten der operirten Seite beobachtet wird, nimmt man 
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am besten wahr, wenn man bei Thieren mit halbseitig exstir- 
pirtem Kleinhirn die Muskeln beider Beine in Bezug auf die 
Schlaffheit prüft, wobei man sich sehr leicht überzeugen kann, 
dass die Muskeln der operirten Seite viel schlatfer und weniger 
gespannt sind als die der gesunden Seite Auch wenn man 
derartig operirte Thiere in die Höhe hebt, sieht man die 
Muskeln des Beines der operirten Seite schlaff herabhängen, 
während die der gesunden Seite einen gewissen Tonus darbieten. 
Unter dem Namen der Astasie endlich fasst Luciani eine Reihe 
von Symptomen zusammen, die sich im Wesentlichen als Zittern und 
Schwanken des ganzen Körpers und rhythmische Schwingungen des 
Kopfes äussern. Die operirten Thiere zittern sehr häufig mit dem 
Kopfe und dem ganzen Körper; dieses Zittern steigert sich rasch 
und nimmt den Charakter von rhythmischen Oscillationen an, wenn 
das Thier aufrecht geht oder zu fressen versucht. Die ungewöhnliche 
Form der Bewegungen, welche sich hauptsächlich auf das Mass 
und die Richtung der Bewegungen bezieht, zählt Luciani zu 
den compensatorischen Vorgängen. 

Luciani anerkennt also die nach Kleinhirnausfall auf- 
tretende Ataxie, welche analog der Beschreibung der älteren 
Autoren dem Gange der Betrunkenen ähnle, glaubt aber, dass 
diese Kleinhirnataxie nicht als eigentliche Coordinationsstörung 
bezeichnet werden kann. Seiner Meinung nach fungirt das Klein- 
hirn als ein mehr selbstständiges Organ, welches in einer vom 
übrigen Cerebrospinalnervensystem unabhängigen Weise die Be- 
wegungen beeinflusst. Es beeinflusst aber nicht nur alle jene will- 
kürlichen Muskeln, welche der statischen Function dienen, 
sondern es wirkt auf alle willkürlichen Muskeln, vor allem auf 
die der unteren Extremitäten und der Wirbelsäule Wie 
der Ausfall anderer Hirntheile zu wirklichen sensiblen oder 
motorischen Lähmungen führt, kommt es beim Kleinhirn nur zu 
asthenischen, atonischen und astatischen Ausfallserscheinungen. 
Diesen Umstand führt Luciani darauf zurück, dass das Klein- 
hirn als ein verhältnismässig kleines System durch seinen Aus- 
fall nicht im Stande sei, die zwischen Grosshirn und den peri- 
pheren Sinnes- und Bewegungsorganen bestehenden Beziehungen 
vollkommen aufzuheben. 

Wenn wir den Gegensatz zwischen den Anschauungen von 
Flourens und seinen Anhängern einerseits und Luciani 
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andererseits näher ins Auge fassen, so glauben wir, dass die 
Differenzen sich weniger auf die Beschreibung der nach Klein- 
hirnausfall auftretenden Erscheinungen beziehen. Denn Luciani 
hat eigentlich nichts anderes gethan als die schon von den 
älteren Autoren beschriebene Kleinhirnataxie näher detaillirt. 
indem er. neben den Symptomen der Astasie noch solche der 
Asthenie und Atonie ausfindig machte und hierdurch eigentlich 
die cerebellare Coordinationsstörung nur noch schärfer definirte. 
Der grosse Gegensatz zwischen den Thesen von Flourens 
und Luciani liegt aber unserer Meinung nach in dem Um- 
stande, dass Luciani das Kleinhirn als einen verhältnismässig 
selbständigen, vom Grosshirn unabhängigen Hirntheil ansieht, 
während doch die frühere Meinung immer dahinging, das 
Kleinhirn als ein Organ anzusehen, welches die vom Grosshirn 
ausgehenden Erregungen auf irgend eine Weise regulire. 
Dagegen vermissen wir bei Luciani vollständig eine nähere 
Erklärung des Symptomenbildes der Asthenie und Astasie. Wenn 
wir nun an eine Deutung der von uns klinisch beobachteten und 
von anderen Autoren auch experimentell nachgewiesenen, nach 
Kleinhirnausfall auftretenden Bewegungsstörungen, die sich als 
Parese, Asthenie, Unbeholfenheit etc. äussern, gehen, so werden 
wir gut thun, die Bedeutung dieses Symptomes für die Säuge- 
thiere und für den Menschen getrennt zu besprechen. Denn die 
Rolle, welche das Grosshirn und die Pyramidenbahnen im 
Vergleiche zu den subcorticalen Centren beim Menschen spielen 
ist eine weitaus bedeutendere als bei den Säugern. Vom Hunde 
z. B. wissen wir nach den Untersuchungen von Goltz,’3) 
Wagner, Starlinger,5*) dass sowohl nach Exstirpation des 
Grosshirns als auch nach Durchschneidung der Pyramiden die 
Thiere noch immer im Stande sind, Bewegungen auszuführen. 
Es müssen also beim Hunde neben den Pyramidenbahnen noch 
andere sehr wichtige motorische Bahnen vorhanden sein. Wenn 
nun das Syinptom der Asthenie bei Thieren direct mit dem 
Kleinhirn in Zusammenhang zu bringen wäre, so würden uns 
hier in erster Linie diejenigen Bahnen interessiren, welche vom 
Kleinhirn ausgehen und zu anderen, für die motorischen Func- 
tionen bedeutsamen Theilen des Centralnervensystems in Be- 
ziehung treten. Die Untersuchungen der letzten 15 Jahre haben nach 
dieser Richtung hin einen merklichen Fortschritt zu verzeichnen. 
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Marchi) war der Erste, der sich mit der Frage der 
absteigenden Kleinhirnbahnen beschäftigte. Nach Exstirpation 
einer Kleinhirnhälfte fand er neben einer Degeneration beider 
hinterer Längsbündel Degeneration eines Faserzuges, den er durch 
das ganze Rückenmark hindurch verfolgen konnte und der dem 
Fasciculus anterolateralis von Löwenthal entsprach. Diese Be- 
funde wurden von einigen Autoren nicht bestätigt. Ferrier und 
Turner®®) beschrieben nach Kleinhirnexstirpation Degenerations- 
felder im hinteren Kleinhirnschenkel, und zwar nach Zerstörung 
einer Kleinhirnhemisphäre Entartung im lateralen Antheile und 
nach Zerstörung des Wurmes ‘Entartung im medialen Theile des 
Corpus restiforme. Im letzteren Falle erwies sich auch der 
Deiters’sche Kern als atrophisch. Die im Vorderstrange gefundene 
Degeneration beziehen die Autoren aber auf eine Läsion des Deiter- 
schen Kernes. Auch Russell,!") der im Anschlusse an halbseitige 
Kleinhirnzerstörung Degeneration in allen drei Kleinhirnschenkeln 
nachwies, vermisste degenerirte Fasern im hinteren Längsbündel 
und im Fasciculus anterolateralis. Die von Marchi gefundene 
Degeneration des Fasciculus anterolateralis führt er auf eine 
Mitbeschädigung des Deiters’schen Kernes zurück, zumal er 
nach Verletzung dieses Kernes Degeneration in der Formatio 
reticularis und im Vorderseitenstrange durch das ganze Rücken- 
mark hin verfolgen konnte. 

Pellizzi’s**) Untersuchungen ergaben nach Zerstörung des 
Wurmes Degenerationen im Bindearme und im Fasciculus antero- 
lateralis. Bei einem Kätzchen, dem Bied15*) das Corpus resti- 
forme durchschnitten hatte, liess sich eine Degeneration beider 
hinterer Längsbündel und des intermediären Bündels von 
Löwenthal durch das ganze Rückenmark verfolgen. Insofern 
konnte er die Untersuchungen von Marchi bestätigen; während 
aber Marchi die absteigenden Kleinhirnbahnen durch den 
Brückenarm aus dem Kleinhirn austreten lässt, glaubt Biedl 
an ihren Verlauf durch den hinteren Kleinhirnschenkel. Zu 
ähnlichen Resultaten gelangte Basilewski). Mott®*) wiederum 
glaubt, dass die nach Durchschneidung des Corpus restiforme 
auftretende Degeneration im Vorderseitenstrange auf eine Mit- 
verletzung des Deiters’schen Kernes zurückzuführen sei. 

In sehr umfassender Weise beschäftigte sich Thomas*) mit 
den absteigenden Kleinhirnbahnen. Er bestätigt die Angaben 
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von Marchi betreffs der Existenz der absteigenden Kleinhirn- 
bahnen, welche nach ihm aus dem Corpus dentatum ihren Ausgangs- 
punkt nehmen, den Deiters’schen Kern durchsetzen, und in den 
Vorderstrang gelangen, wo sie sich bis in das Lendengrau hinab 
verfolgen lassen. Ebenso konnte aber Thomas Faserzüge nach- 
weisen, die aus dem Deiters’schen und Bechterew’schen Kerne 
entspringen und in den Vorderstrang eingehen. Thomas nimmt 
also insofern eine vermittelnde Stellung ein, als er sowohl aus 
dem Kleinhirn als auch aus dem Deiters’schen und Bechterew- 
schen Kerne Fasern in den Vorderseitenstrang verlaufen lässt. 
Klimow5°) glaubt, dass der Fasciculus antero-marginalis aus 
dem Deiters’schen Kerne entspringe, rechnet aber das inter- 
mediäre Bündel von Löwenthal nicht zur absteigenden Klein- 
hirnbahn, da es eine aus dem hinteren Vierhügel absteigende 
Bahn darstelle. 

Am Schlusse sei noch darauf hingewiesen, dass Bechterew 
schon in der ersten Auflage seiner monographischen Darstellung 
der Leitungsbahnen des Gehirns- und Rückenmarkes auf Grund 
der entwickelungsgeschichtlichen Methode eine centrifugale ab- 
steigende Kleinhirnbahn angenommen hat, welche in die Pyra- 
midenbahn einstrahlt. 

In einer jüngst erschienenen Arbeit schliesst sich Redlich,“°) 
der Ansicht von Thomas an, der zufolge aus dem Kleinhirn, 
und zwar vornehmlich aus den Hemisphären und auch aus dem 
Deiters’schen und Bechterew’schen Kerne Faserzüge in den 
Vorderstrang vorwiegend derselben Seite verlaufen. Auf diese 
Weise wird eine Verbindung jeder Kleinhirnhemisphäre mit 
dem Gangliengrau des Rückenmarkes derselben Seite hergestellt. 
Nach Held*) entspringt der Fasciculus intermediolateralis, der 
auch eine lange absteigende Bahn repräsentirt, aus dem rothen 
Kerne der Haube und gelangt von hier in den gekreuzten 
Seitenstrang des Rückenmarkes. Wenn es sich vorderhand nicht 
mit Sicherheit entscheiden lässt, ob direct aus dem Kleinhirn 
stammende Faserzüge in den Seitenstrang eingehen, so hat 
doch Redlich nachgewiesen, dass man aus dem Fasciculus inter- 
mediolateralis Fasern ins Vorderhorn verfolgen kann. Nach diesen 
Untersuchungen kann es also keinem Zweifel unterliegen, dass 
sicherlich im Fasciculus marginalis anterior vom Kleinhirn ab- 
steigende Bahnen verlaufen und der Fascieulus intermediolate- 
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ralis durch Vermittlung des rothen Kernes mit dem Kleinhirn 
zusammenhängende Bahnen enthält, welche analog der schon 
früher nachgewiesenen gekreuzten Verbindung zwischen Klein- 
und Grosshirn jede Kleinhirnhemisphäre mit dem Vorderhorn 
derselben Seite verbinden und auf diese Weise eine Beeinflussung 
jeder Körperhälfte durch die gleichseitige Kleinhirnhemisphäre 
erklären. Der Fasciculus marginalis anterior stellt nach Redlich 
eine absteigende lange Bahn dar, welche aus verschiedenen 
Ursprungsstätten (vorderer Vierhügel, Deiters’scher Kern, Klein- 
hirn) entspringt, demnach mit Hirntheilen (Opticus, Vestibularis) 
in Verbindung steht, deren Einfluss auf die Bewegungen allge- 
mein bekannt ist. Da wir also aller Wahrscheinlichkeit nach im 
Fasciculus antero-lateralis und intermedius zwei Bahnen vor uns 
haben, welche für das Thier eine grosse Bedeutung als motorische 
Bahnen besitzen, und da diese Bahnen theils vom Kleinhirn ab- 
steigende, theils mit ihm auf indirectem Wege zusammenhän- 
gende Faserzüge enthalten, so liegt die Annahme nahe, dass 
das Kleinhirn bei Thieren direct mit motorischen Bah- 
nen zusammenhängt und dass auf diese Weise der Aus- 
fall des Kleinhirns direct zu motorischen Ausfalls- 
erscheinungen führt. : 

Zu beachten wäre hier nur noch der eine Umstand. Wie durch 
die Untersuchungen von Starlinger bekannt ist, zeigen Hunde, 
denen die Pyramidenbahnen intracraniell durchschnitten worden 
sind, bald nach der Operation, oft schon nach einer halben Stunde 
keine nennenswerthen Bewegungsstörungen. Sie führen auf Geheiss 
selbst schwierige Bewegungen aus, springen auf den Tisch oder 
auf den Sessel, ohne auszugleiten. Auch auf Stiegen gehen sie 
gut, wobei ihre Bewegungen immer vorsichtig und zweckmässig 
erscheinen. Wenn ihnen ein Bein festgebunden wird, so stehen 
sie recht gut auf drei Beinen. Ein Hund, der die Pfote reichen 
kann, zeigt nach der Operation diese Fertigkeit in unveränderter 
Form. Aus diesen Versuchen kann man mit Bestimmtheit den 
Schluss ziehen, dass die motorische Innervation für die Loco- 
motion nicht durch die Pyramiden allein gehen kann. Diese 
Versuche stimmen auch vollkommen mit jenen von Goltz über- 
ein, der nachgewiesen hat, dass ein Hund, dem man die aller- 
grössten Antheile der Hirnrinde entfernt hat, noch ein sehr be- 
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möge. Zwischen einem grosshirnlosen Hunde und einem Hunde 
mit durchschnittenen Pyramidenbahnen besteht aber noch immer 
ein Unterschied, insofern als der erstere viel bedeutendere 
Bewegungsstörungen aufweist. Daraus geht zur Genüge hervor, 
dass beim Hunde von der Hirnrinde aus eine zweite moto- 
rische Bahn verlaufen müsse, welche nicht durch die Pyramiden 
führe. Diese indirecte Bahn könnte auch theilweise durch 
das Kleinhirn gehen und als Grosshirn-Kleinhirn- 
Rückenmarksbahn ihren Einfluss auf die Bewegungen 
geltend machen. Ueber den näheren Verlauf kann natürlich 
vorderhand nichts Sicheres ausgesagt werden. 

Neben dieser Deutung der motorischen Ausfallserscheinungen 
nach Kleinhirnexstirpation, welche sich, wie wir auseinander- 
gesetzt haben, auf die cerebellifugalen absteigenden Bahnen be- 
zieht, müssen wir noch eine zweite Erklärungsweise berück- 
sichtigen, welche sich mit der Läsion der vom Kleinhirn aus- 
gehenden und mit dem Grosshirn direct in Verbindung stehenden 
Faserzüge beschäftigt. Wie wir schon früher erörtert haben, 
erhält das Kleinhirn vom Nervus vestibularis, vom Sehapparat 
und von peripheren Gefühlsorganen (Augenmuskeln, Gelenken 
u. s. w.) Erregungen, welche es dann auf centrifugale Bahnen über- 
trägt. Die willkürlichen, instinctiven und manche andere diesen 
nahe stehenden Bewegungen werden aber in hohem Grade 
durch sensorische Eindrücke beeinflusst. Exner,‘2) der sich mit 
dieser Frage in eingehender Weise beschäftigt hat, stellt den 
Begriff der Sensomobilität auf, worunter er die durch centri- 
petale Erregungen beeinflussbare Bewegungsfähigkeit verstanden 
wissen will. Bei Thieren genügen schon Durchschneidungs- 
versuche an einzelnen peripheren Nerven, um zu zeigen, in 
welch hohem Masse die Sensibilität die Motilität beeinflusst. 
Wie ich nachgewiesen habe,®*) verhalten sich Thiere (Pferd. 
Kaninchen) nach Durchschneidung des Nervus infraorbitalis fast 
so, als wenn ihre Oberlippe gelähmt wäre. Die Oberlippen hängen 
schlaff herab und werden nur in höchst ungeschickter Weise 
zum Erfassen von Nahrung verwendet. Das de norma so überaus 
geschickte und behende Muskelspiel ist vollkommen ge- 
schwunden. 

Mott und Sherrington®!) haben dann an Affen nach 
Durchschneidung hinterer Wurzeln schwere Störungen der Mo- 
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tilität nachgewiesen. Wir sehen also, dass ein Bewegungsimpuls 
nur dann die richtige Muskelcontraction auslöst, wenn die sub- 
corticale Verwerthung von Sinneseindrücken in normaler Weise 
vor sich geht. Da nun der Bewegungsimpuls diese Defecte nicht 
durch andere Factoren zu ersetzen vermag, kommt es zu einer 
Ungeschicklichkeit der Bewegung oder zu einem lähmungsartigen 
Zustande. An dieser subcorticalen Regulirung betheiligt sich 
aber auch unserer Meinung nach das Kleinhirn. Die Verbindung 
desselben mit den sensiblen, aus der ganzen Körperperipherie 
zuströmenden Bahnen, die durch den Nervus vestibularis ver- 
mittelte Verbindung mit den Bogengängen, endlich auch die Ver- 
bindung mit vielen anderen Hirnnerven haben zur Folge, dass das 
Vorderhirn von der Lage des Körpers und von der Stärke der 
Innervation der einzelnen Körpertheile durch das Kleinhirn 
unterrichtet wird. Fällt nun diese Regulirung weg, so kommt 
es dann zu Ausfallserscheinungen im Sinne von ungeschickten 
und paretischen Bewegungen. Da nun jede Kleinhirnhemisphäre 
vorwiegend die gekreuzte Grosshirnhälfte beeinflusst, erklärt es 
sich leicht, dass die nach Wegfall einer Kleinhirnhemisphäre 
auftretenden Ausfallserscheinungen vorwiegend die gleichseitige 
Körperhälfte betreffen. Mit diesen Anschauungen stimmen auch 
recht gut die von R. Ewald®5) an Thieren angestellten Experi- 
mente überein. Ewald, der sich in eingehender Weise mit der 
Physiologie des Labyrinthes beschäftigt hat, glaubt an einen 
Einfluss des Labyrinthes auf die Körpermusculatur. Tauben, 
denen er das Labyrinth entfernt hatte, zeigten eine eigenthüm- 
liche Schlaffheit der Muskeln. Nach Entfernung eines Laby- 
rinthes beobachtete er Schwäche in der Musculatur 
derselben Seite. Er nennt daher das Labyrinth ein Tonus- 
labyrinth, da es den Muskeln einen fortwährenden Tonus zu- 
sendet, der dann nach Wegfall des Labyrinthes verschwindet 
und zu Schwäche der Bewegungen führe. 

Beim Thiere, welches neben der Pyramidenbahn noch andere 
sehr wichtige motorische, theilweise mit dem Kleinhirn zusammen- 
hängende Bahnen besitzt, schreiben wir also dem Wegfall 
der absteigenden Kleinhirnbahnen eine grosse Rolle bei 
der Entstehung der motorischen Ausfallserscheinungen 
zu. Daneben kommt aber auch die Sensomobilität in 
Betracht. Doch entzieht es sich vorderhand unserer Ent- 
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scheidung, den Antheil dieser beiden Momente an dem Zustande- 
kommen der Ausfallserscheinungen zu bestimmen. 

Beim Menschen liegen die Verhältnisse aber etwas anders. 
Der Mensch besitzt in der Pyramidenbahn den Hauptinner- 
vationsweg für die bewussten und theilweise auch für die in- 
stinctiven Bewegungen. Dies zeigt schon die tägliche Erfahrung 
am Krankenbette, wo Herde im Bereiche des Cortex oder der 
inneren Kapsel zu schwerer Schädigung der Beweglichkeit 
führen. Dabei ist es aber wohl bekannt, dass eine andauernde 
vollkommene Lähmung einer Körperhälfte durch Läsionen des Vor- 
derhirns zu den Seltenheiten gehört, indem fast immer nach dem 
Ablauf der allgemeinen Herderscheinungen ein Theil der Muskel- 
gruppen ihre frühere Beweglichkeit zurückgewinnt. In solchen 
Fällen ist der Arm schwer geschädigt und die Hand fast voll- 
ständig gelähmt, während das Bein in der grössten Anzahl der 
Fälle nach einiger Zeit fast die normale Beweglichkeit wieder 
erlangt, so dass das Gehen, wenn auch unter etwas erschwerten 
Bedingungen, ermöglicht wird. Die gangbarste Erklärung für dieses 
differente Verhalten des Armes und Beines geht von der Voraus- 
setzung aus, dass alle jene Muskeln, welche vorwiegend doppelseitig 
und symmetrisch gebraucht werden (z. B. die Muskeln des Beines 
beim Gehen), von beiden Hemisphären ınnervirt werden, während 
Muskelgruppen, wie z. B. die Muskeln der Hand, welche indi- 
viduelle Sonderbewegungen auszuführen haben, hauptsächlich in 
der gegenüber liegenden Grosshirnhemisphäre vertreten sind. Die 
verhältnismässig rasche Besserung des hemiplegischen Beines 
und die schnellere Wiederherstellung des Ganges erscheint dann 
durch das vicariirende Eintreten der gesunden Hirnhemisphäre 
erklärt. Mit dieser Theorie stimmt auch sehr gut die Thatsache 
überein, dass bei der Hemiplegie die motorische Kraft auch im 
Beine der gesunden Seite geschädigt ist, während der gesunde 
Arm keine Motilitätsstörungen aufzuweisen pflegt. Gegen diese 
Theorie sprechen aber auch gewisse Beobachtungen. So gibt es 
eine Anzahl von Muskeln — es sind hier vor allem die Athem- 
und Bauchmuskeln zu nennen — welche trotz doppelseitiger 
symmetrischer Function bei der Hemiplegie einseitig betroffen 
sind. Zur Deutung dieses Befundes reicht die eben besprochene 
Broadbent’sche Theorie nicht aus, und wir glauben deshalb 
mit Berücksichtigung der hohen Bedeutung der subeorticalen 
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Hirnantheile für die Bewegungen der Thiere auch für den 
Menschen annehmen zu können, dass bei vielen Bewegungen 
neben der Innervation von der Hirnrinde aus auch subcorticale 
Centren betheiligt sind. Gerade bei den symmetrisch arbeitenden 
und mehr automatisch wirkenden Muskelgruppen erscheint dann 
die subcorticale Beeinflussung mehr ausgebildet, während die 
feineren Bewegungen, z. B. die Bewegungen der Hand mehr 
unter der Herrschaft des Cortex stehen. 

Zu diesen subcorticalen Hirnantheilen ist aber 
unserer Meinung nach auch das Kleinhirn mit seinen 
mächtigen drei Verbindungssystemen zu rechnen, und 
es gibt daher das Kleinhirn bei der Innervation der 
Bewegungen (automatischen Bewegungen, Locomo- 
tionsbewegungen) eine wichtige Componente ab. Durch 
welche Bahnen beim Menschen diese Verbindungen des Klein- 
hirns mit dem Rückenmarksgrau vermittelt werden, lässt sich 
vorderhand nicht entscheiden. 

Die beim Menschen nach Ausfall des Kleinhirns auftre- 
tenden Bewegungsstörungen sind aber ausserdem auch noch 
dadurch bedingt, dass die de norma vom Kleinhirn aus- 
gehende Regulirung der willkürlichen Bewegungen, 
welche vorwiegend die Grosshirnhemisphäre der an- 
deren Seite betrifft, ‘verloren geht. Jedenfalls spielt 
aber die corticale Regulirung beim Menschen eine weitaus 
grössere Rolle als bei den in der Thierreihe tiefer stehenden 
Species. 

Wir glauben hier auch dem Gedanken Ausdruck geben zu 
müssen, dass die bei der Hemiplegie viel rascher erfolgende 
Rückbildung der Bewegungsstörung des Beines gegenüber dem 
Arme zum Theile darauf beruhe, dass das Bein durch subcorticale, 
mehr automatisch wirkende Mechanismen innervirt wird. Nähere 
Angaben über diese Verhältnisse behalten wir uns für eine 
spätere Arbeit vor, zumal da es einer äusserst genauen Durch- 
sicht der in der Literatur befindlichen Fälle von halbseitiger 
vollkommener Bewegungslähmung bedarf. 

Es wäre hier noch die eine Frage zu berühren, weshalb 
eigentlich beim Menschen Kleinhirnerkrankungen nicht immer 
zu Bewegungsstörungen führen. Es ist hier vor allem auf 
die Thatsache hinzuweisen, dass gerade die Beobachtungen 
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der letzten 20 Jahre, welche in Folge der genauen klinischen 
Befunde besonders zu verwerthen sind, viel häufiger über Schä- 
digungen der Beweglichkeit berichten als die älteren Literatur- 
angaben. Die zu einwandsfreien Beobachtungen am besten ge- 
eigneten Fälle von Kleinhirnerweichung oder circumscripter 
Blutung sind an Zahl viel zu gering, um ein abschliessendes 
Urtheil zu gestalten. Was dagegen die Kleinhirndefecte und 
-sklerosen anbelangt, so unterliegt es keinem Zweifel, dass in 
einer Anzahl der Beobachtungen nicht die geringsten klinischen 
Symptome vorhanden waren. Namentlich gilt dies für sehr früh- 
zeitig erworbene Defecte, bei denen man annelımen kann, dass 
hier durch das compensirende Eintreten anderer Hirntheile der 
Kleinhirnausfall vollkommen verdeckt wurde. Bei den meisten 
Fällen von vollständigem Fehlen des Kleinhirns zeigen sich 
jedoch meist ausgesprochene Erscheinungen und namentlich 
berichten die in den letzten Jahrzehnten mitgetheilten Beobach- 
tungen, bei welchen eine gewissenhafte und genaue klinische Unter- 
suchung vorgenommen wurde, fast ausnahmslos über Ausfalls- 
symptome im Sinne eines Schwankens, Zitterns und Wackelns 
des ganzen Körpers. 


Ueber die Beziehungen des Kleinhirns und des Bindearmes 
zur Chorea und Athetose. 


Noch ein Punkt bedarf einer näheren Besprechung. In der 
ersten Beobachtung bot der Patient neben der linksseitigen 
Parese deutliche athetoseartige, theilweise auch an Chorea 
erinnernde Bewegungen im Bereiche der linksseitigen Extremi- 
täten dar. Diese eigenthümlichen Bewegungen hörten manchmal 
fast vollständig auf, hielten aber grösstentheils fortwährend au 
und steigerten sich bei intendirten Bewegungen. Manchmal 
wurde das athetoseartige Muskelspiel von mehr schleudernden 
choreatischen Zuckungen unterbrochen. In der letzten Zeit 
zeigten sich auch eigenthiimliche pendelnde Bewegungen des 
Kopfes. Diese athetoseartigen Bewegungen betrafen dieselbe 
Körperhälfte, welche eine Muskelschwäche aufwies und gemäss 
der ziemlich allgemein zur Geltung gelangten Ansicht von 
Kahler und Pick,**) dass die Athetose einer Reizung der Pyra- 
midenbahnen ihre Entstehung verdanke, konnte man gerade in 
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unserem Falle wegen der Coincidenz der Hemiparese und Hemi- 
athetose an eine Irritation der Pyramidenbahn durch den Klein- 
hirntumor denken. Da wir im ersten Abschnitte den Nachweis 
geführt haben, dass die Muskelschwäche nicht mit einer Läsion 
der Pyramidenbahn in Zusammenhang gebracht werden kann, 
wollen wir jetzt daran gehen, für die Athetose eine anato- 
mische Erklärung zu finden. 

Vorerst ist es hier am Platze, die in der Literatur ange- 
führten Fälle von Kleinhirnerkrankungen, welche chorea- und 
athetoseartige Bewegungen dargeboten haben, etwas näher zu 
betrachten. 

In manchen Beobachtungen sprechen die Autoren von 
dem eigenthümlichen Tremor der Extremitäten. So beschrieb 
Th. Oliver®”) einen Fall, in welchem ein vierjähriger Knabe 
neben allgemeinen Herdsymptomen (Kopfschmerz, Erbrechen) 
über Unmöglichkeit zu stehen und zu gehen klagte. Sobald er 
sich überlassen blieb, fiel er stets nach rückwärts. In Armen 
und Beinen bestand deutlicher Tremor. Bei der Obduction fand 
man ein Gliom des Wurmes. Wir wollen von dieser und ähnlichen 
Beobachtungen absehen, da bei ihnen nur eine Unruhe in den Muskel- 
bewegungen, aber keine der Athetose oder Chorea ähnliche 
Bewegungsstörung nachweisbar war. Dagegen ist die Beobach- 
tung von Menzel®®) von grossem Interesse. Ein 42jähriger Mann, 
der krampfhafte Mitbewegungen im Gesichte und ausserdem 
hochgradigste Ataxie in allen Extremitäten darbot und einen 
stampfenden und schleudernden Gang hatte, zeigte im Bereiche 
des rechten Armes, der deutlich paretisch war, öfters unwill- 
kürliche Stösse, die zu choreaartigen Bewegungen führten. Die 
Obduction ergab eine hochgradige Kleinhirnatrophie. Die Be- 
deutung dieser Beobachtung liegt wesentlich in dem Umstande, 
dass wegen des atrophischen Kleinhirnprocesses jede Druck- 
oder Nebenerscheinung ausgeschlossen erscheint. Ebenso beschrieb 
Meynert®) einen Fall von Kleinhirnsklerose mit eigenthüm- 
lichen ungeordneten Bewegungen der Arme und mit Intentions- 
zittern. 

In dem Falle von Huppert”) zeigte ein schwachsinniges 
Individuum eine eigenthümliche Motilitätsstörung der Glieder. 
Die Bewegungen waren durch eine gewisse Masslosigkeit charak- 
terisirt, erschienen schlecht berechnet. Die Bewegungen der 
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Arme, die geschleudert wurden und immer über das Ziel schossen. 
hatten etwas Ungeschicktes, Unbeholfenes. Der Patient hielt 
alles fest, was er einmal in die Hand genommen hatte. Bei der 
Obduction fand man eine ausserordentlich hochgradige Atrophie 
des Kleinhirns. 

Kirchhoff!) berichtet über eine Beobachtung, in welcher 
eine Atrophie der Kleinhirnhemisphären besonders links vor- 
gefunden wurde. Das Individuum zeigte im Alter von fünf 
‚Jahren vorzugsweise linksseitig auftretende Krämpfe. Manchmal 
beobachtete man eigenthümliche spielende Zuckungen der fest 
eingeschlagenen Finger der linken Hand. welche sehr an athe- 
totische erinnerten. Die Bewegungen waren unsicher. ataktisch. 
oft schleudernd. Ein ergriffener Gegenstand wurde erst nach 
längerer Zeit losgelassen. 

Hammarberg?!) berichtet über einen Patienten, der vor 
längerer Zeit eine Hirnentziindung durchmachte; damals be- 
standen durch drei Monate pendelnde Bewegungen des Armes 
und Kopfes. Später liessen sich noch einige choreatische Bewe- 
gungen der Finger nachweisen. 

. Bohm*?) beobachtete bei einem Kleinhirntumor choreaähnliche 
Ataxie. In dem Falle von Drozda,’) der einen 50jährigen 
Mann betraf, wurden von Zeit zu Zeit eigenartige ungeordnete 
Lufthandgriffe ähnlich wie bei der Chorea beobachtet. 

In der letzten Zeit sind noch einige weitere hierher gehörige 
Beobachtungen veröffentlicht worden, welche zum Theile auch 
isolirte Bindearmläsionen betreffen. Ceni™) berichtet über 
eine 56jährige Frau, welche früher an epileptischen Anfällen 
gelitten hatte und dann eine Schwäche der rechten oberen 
und unteren Extremität darbot. Im Bereiche der rechten Körper- 
hälfte bestanden choreiforme Zuckungen. Bei der Obduction fand 
man eine Atrophie der rechten Kleinhirnhemisphäre, welche die 
Rinde und das Corpus dentatum betraf. Daneben war ein 
alter hämorrhagischer Herd im linken rothen Kern und eine 
Atrophie der rechten Kleinhirnschenkel nachweisbar. Muratoff‘°) 
berichtete über einen Patienten, der nach Acquirirung einer links- 
seitigen Hemiplegie einen zweiten Insult mit hemichoreatischen 
linksseitigen Zuckungen hatte. Diese Symptome wurden verursacht 
durch einen alten Herd in der rechten inneren Kapsel und einen 
frischen Bluterguss in die linke Kleinhirnhemisphäre. Es fand sich 
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ausserdem eine Degeneration des linken Bindearmes und linken 
Nucleus ruber, sowie der rechten Pyramide. In dem Falle von 
Sander“) zeigten die Extremitäten der rechten Körperhältte bei 
intendirten Bewegungen deutliche choreatischeZuckungen im Sinne 
von brüsken, schleudernden Bewegungen, während die links- 
seitigen Extremitäten ein vollkommen normales Verhalten dar- 
boten. Im Bereiche der rechten Kleinhirnhalfte fand sich ein 
walnussgrosses Gliosarcom, das das Corpus dentatum vollkommen 
zerstört hatte. Vom oberen Halsmarke an war bis zum Beginne 
der unteren Olive eine Bahn degenerirt, welche im Vorderseiten- 
strange des Rückenmarks verlief und sich oberhalb der Pyramiden- 
kreuzung dicht an die Pyramiden anlegte. Auf Schnitten in der 
mittleren Höhe der Oliven war sie nur mehr undeutlich ab- 
grenzbar. Weiter oben war sie vollkommen verschwunden. Diese 
Bahn ist mit der von Thomas experimentell gefundenen ab- 
steigenden Kleinhirnbahn identisch, welche nach Zerstörung des 
Corpus dentatum degenerirt. 

Endlich sei hier noch auf den interessanten Fall von Bon- 
hoeffer7*) hingewiesen. Eine 55jihrige Patientin bekommt unter 
Kopfschmerzen und Schwindel choreaartige Zuckungen vor- 
wiegend in der rechten Körperhälfte. Es handelt sich dabei um 
plötzlich auftretende, schleudernde, unwillkürlich erfolgende 
Zuckungen, die sich bei willkürlichen Bewegungen noch steigern. 
Bei der Obduction fand man ein Careinom in der Brücken- 
gegend. Der Tumor sass ganz circumscript in der Haube, 
dorsal von der medialen Schleife, hauptsächlich rechts von der 
Raphe und betraf vornehmlich das Areal der Bindearm- 
kreuzung. 

Wenn wir diese hier angeführten Beobachtungen und 
unseren Fall zusammenfassen, so gelangen wir zu dem Ergeb- 
nisse, dass es eine Anzahl von Fällen gibt, in denen entweder 
Erkrankungen des Kleinhirns selbst oder der Bindearme zu 
athetose- oder choreaartigen Bewegungsstörungen geführt haben. 
Wir wollen hier gleich im vorhinein bemerken, dass wir die 
Erscheinungen derChorea und Athetose unter einem besprechen, 
da ja diese beiden klinisch verschiedenen Krankheitsbilder häufig 
Uebergangsformen darbieten und oft die Bewegungsstörungen 
so wechselnder Natur sind, dass bald die choreatische. bald die 
athetotische Componente im Vordergrunde steht. 
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Die Theorien, welche sich mit der Erklärung der Chorea 
und Athetose beschäftigt haben, nahmen meist ihren Ausgangs- 
punkt von den posthemiplegischen Bewegungsstörungen, weil 
hier natürlich immer ein anatomisches Substrat zur Deutung der 
complieirten Erscheinungen vorhanden war. Charcot’s) hat 
sckon in seinen Vorlesungen auf die Coincidenz und Zusammen- 
gehörigkeit der Hemichorea und Hemiplegie hingewiesen; er und 
seine Schule (Raymond?) nahmen an, dass die choreatischen 
Bewegungsstörungen auf Reizung eines eigenen Faserzuges be- 
ruhen, der im Fusse des Stabkranzes in der Nähe des Carre- 
four sensitif verläuft. Auch Oulmont,%) der die Hemichorea 
und Hemiathetose als Varietäten eines Krankheitsbildes ansah, 
verlegte den Sitz des Processes in das Stabkranzbündel von 
Charcot. Zu einem anderen Ergebnisse gelangte Gowers,?!) 
der die Ursache der Chorea in einer Läsion des Thalamus suchte. 
Diese Thalamustheorie wurde später von Stephan®) durch zahl- 
reiche neue Belege gestützt. Dem gegenüber haben dann Kahler 
und Pick 1879 die Ansicht ausgesprochen, dass die chorea- 
tischen und athetotischen Krämpfe auf eine mechanische Reizung 
der Pyramidenbahn zurückzuführen seien. Sie wiesen nach, dass 
diese Bewegungsstörungen vornehmlich bei jenen Herden auftreten, 
welche in der Nähe der Pyramidenbahnen im Bereiche 
der inneren Kapsel, des Thalamus und Linsenkernes ihren Sitz 
haben. Kolisch$2) brachte dann für diese Theorie noch weitere 
Belege, indem er zeigte, dass nicht nur Herde in der inneren 
Kapsel, sondern auch distal vom Sehhügel gelegene Läsionen, in 
den Vierhügeln und in der Brücke, durch Reizung der Pyra- 
midenbahnen Chorea hervorrufen können. 

Eine Durchsicht und Zusammenstellung aller dieser Beob- 
achtungen ergibt aber, dass viele von ihnen einer schärferen 
Kritik nicht Stand halten. Wir haben schon vor längerer Zeit 
diese Fälle gesichtet, begnügen uns aber hier, nur die wich- 
tigsten Einwände hervorzuheben, da unterdessen Bonhoeffer 
in einer Arbeit seine Bedenken gegen die Kahler-Pick- 
sche Theorie, denen wir uns nur anschliessen können, in aus- 
führlicher Weise erörtert hat. 

Fälle von Rindenerkrankung mit Hemichorea gehören zu 
den Seltenheiten und die meisten derartigen Beobachtungen sind 
nicht zu verwerthen, weil sie im Gefolge von progressiver Para- 
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lyse aufgetreten sind und diese Erkrankung, wie wir wissen, 
nicht so selten ohne eine besonders nachweisbare pathologisch- 
anatomische Ursache zu solchen Bewegungsstörungen Ver- 
anlassung gibt. Manche Fälle wiederum, wie z. B. der von 
Henoch®) mitgetheilte, zeigen bei einer ausschliesslichen Be- 
theiligung der Rinde nur spielende und zuckende, aber keine 
athetose- oder choreaähnliche Zuckungen. Die Läsionen im Be- 
reiche der inneren Kapsel sind zwar so gelegen, dass man meint, 
an einelrritation der Pyramidenbahnen denken zu können, doch 
treffen sie meist auch Faserzüge, welche mit der Haubenstrahlung 
im Zusammenhange stehen. Auch das obenerwähnte Charcot’sche 
Bündel, das im hinteren Antheile der inneren Kapsel seitlich vom 
Carrefour sensitif liegt und dessen Läsion so häufig zu Hemi- 
chorea führen soll, hat Beziehungen zur Haubenstrahlung. Jene 
Beobachtungen von Hemichorea, welche Fälle distal vom Seh- 
hügel betreffen, liegen immer so, dass in Anbetracht des ver- 
hältnismässig geringen Areals ebenso die Haube, respective 
rother Kern und Bindearm wie die Pyramidenbahn als lädirt ange- 
sehen werden können. Grosses Gewicht ist ferner auf den Um- 
stand zu legen, dass caudalwärts von den Bindearmen in der 
Brücke und in der Medulla gelegene Herde nie zu choreatischen 
Zuckungen Veranlassung gegeben haben. Die wenigen hier in 
Betracht kommenden Beobachtungen (z.B. Duchek, ai Henoch*) 
lassen wegen der grösseren Anzahl der Herde keine eindeutige 
Erklärung zu. Herde in der Medulla oblongata oder im Rücken- 
marke haben noch nie Chorea oder Athetose hervorgerufen. 

Ein wichtiger Einwand gegen die von Kahler und 
Pick aufgestellte These ist unserer Meinung nach auch darin 
zu suchen, dass mit der Annahme einer mechanischen Irritation 
der Pyramidenbahnen die für die Chorea charakteristischen 
complicirten Impulse nicht erklärt werden können. Wie 
aus den zahlreichen physiologischen Experimenten hervor- 
geht, rufen Reizungen der Hirnrinde oder des subcorticalen 
Marklagers weder beim Meuschen noch bei Thieren jemals 
complicirte Bewegungen, wie sie der Chorea oder Athetose 
zukommen, hervor. Schon die ersten Versuche von Hitzig 
und Fritsch®) lehrten, dass man bei Reizungen gewisser 
Theile der Hirnrinde bei Hunden Zuckungen in bestimmten, 
diesen Rindengebieten zugehörigen Muskelgebieten erhält. 
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gleichgiltig, ob man die Reizung mittelst Schliessen und 
Oeffnen des elektrischen Stromes oder mittelst tetanischer In- 
ductionsströme vornimmt. Manchmal kommt es zu tonischen 
Contractionen, bei Anwendung stärkerer Ströme breiten sich die 
Zuckungen auf eine grössere Anzahl von Muskeln aus und 
führen schliesslich zu allgemeinen epileptischen Krämpfen. 
Manchmal sieht man gelegentlich der Reizung der Hirnrinde 
leichte Zitterbewegungen in einzelnen Muskeln, niemals aber 
Zuckungen, welcheauch nurim entferntesten an Chorea 
oder Athetose erinnern würden. 

Aus allen diesen Betrachtungen geht hervor, dass gegen 
die Kahler-Pick’sche Hypothese betreffs der Entstehung der 
Chorea wichtige Bedenken existiren. 

Aus dieser Zusammenstellung ersehen wir, dass die grösste 
Anzahl der Fälle von Hemichorea und Athetose in der inneren Kapsel 
und in der Gegend des Sehhügels ihren Sitz hat und dass in 
einer kleinen Anzalıl der Beobachtungen die Läsion Vierhügel 
oder Brücke betroffen hat. In allen diesen Hirnantheilen konnte 
man neben einer Reizung der Pyramidenbahnen an eine Läsion 
der Haube (Bindearne, rother Kern) denken. Aus der früheren 
Zusammenstellung und aus den Angaben Bonhoeffer'’s gelt 
aber zur Genüge hervor, dass in einer Anzahl von Kleinhirn- 
erkrankungen und Läsionen des Bindearmes klinisch Chorea oder 
Athetose nachweisbar war. In jenen Gegenden aber, wo die 
Bindearmbahn bereits nicht mehr vorhanden ist (Medulla und 
Rückenmark), haben Läsionen noch nie zu Chorea geführt. Wir 
neigen als conform den Auseinandersetzungen Bonhoeffer’s 
der Ansicht zu, dass schon in Bezug auf die Locali- 
sation der Hemichorea wichtige Bedenken vorliegen, 
diese Bewegungsstörung mit der Pyramidenbahn in 
Zusammenhang zu bringen, dagegen zahlreiche Mo- 
mente vorhanden sind, welche für eine Beziehung der 
Chorea zur Bindearmbahn (beziehungsweise Kleinhirn) 
sprechen. 

Mit Bezug auf die nähere Art und Weise dieser Beziehungen 
wollen wir hier nur einige Beobachtungen anführen. Vor allem sei auf 
die von Freud®?) zuerst ausgesprochene Aehnlichkeit der 
choreatischen und athetotischen Bewegungen mit den Bewegungen 
des Sänelings hingewiesen. Wenn man nun bedenkt, dass beim 
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Säugling die Pyramidenbahnen noch grösstentheils marklos sind, 
so liegt die Annahme nahe, dass die beim Säugling wahr- 
nehmbaren athetoseähnlichen Bewegungen subcorticalen mehr 
automatisch wirkenden Innervationscentren entsprechen. Mit 
dieser Beobachtung stimmt auch eine andere Thatsache 
überein. Während nämlich die posthemiplegische Chorea bei 
Kindern eine ziemlich häufige Begleiterscheinung der cerebralen 
Kinderlähmung bildet, gehört sie bei Erwachsenen unbedingt zu 
den Seltenheiten. So beobachtete Charcot) bei dem grossen 
Materiale der Salpetriere innerhalb von zwölf Jahren nur fünf Fälle, 
Monakow®®) sah im Ganzen nur zwei Fälle. Auch die infectiöse 
meist in Folge von Gelenksrheumatismus auftretende Chorea 
gehört zu den Erkrankungen des Kindesalters. Es würde also 
im Allgemeinen aus diesen Beobachtungen hervorgehen, dass 
Läsionen dieser subcorticalen Hirnantheile, welche bei der Inner- 
vation der Muskeln viel früher in Action treten als die corti- 
calen, eben wegen des früheren Functionsgebrauches viel häufiger 
im Kindesalter aufzutreten pflegen. In sehr interessanter Weise 
hat dann Anton®) eine Erklärung der Chorea zu geben ver- 
sucht, indem er annahm, dass durch die Haubenbahn dem Rücken- 
mark Impulse zu automatischen Bewegungen zugeführt werden. 
Die eine Bahn, welche Bewegungen hemmt, entspringe aus dem 
Linsenkerne, während die aus dem Thalamus stammende Bahn 
als Anregung für automatische Impulse wirke. 

Am Schlusse wollen wir noch kurz die Frage erörtern, ob 
diese choreatischen Störungen ein Reiz- oder Ausfallssymptom 
darstellen. Wir glauben im Allgemeinen annehmen zu können, 
dass die choreatischen Bewegungen als eine Ausfalls- 
erscheinung anzusehen seien. Der wichtigste Grund für 
unsere Annahme liegt in den Fällen von posthemiplegischer 
Chorea, wo nicht sogleich mit dem Auftreten der ersten Krank- 
heitserscheinungen, sondern erst im weiteren Verlaufe des Krank- 
heitsprocesses, also zu einer Zeit, wo die Ausfallserscheinungen 
über die Reizerscheinungen prävaliren, die choreatischen oder 
athetotischen Bewegungsstörungen einzutreten pflegen. Ferner 
halten wir es für sehr unwahrscheinlich, dass vollkommen aus- 
geheilte Processe, die gar keine Nachschübe aufweisen und 
häufig mit Hinterlassung einer Narbe oder Schwarte enden, 
viele Jahrzehnte hindurch fast continuirlich durch Reizung gewisser 
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Faserzüge Chorea erzeugen sollten. Hier liegt die Annahme 
viel näher, dass die durch die Läsion hervorgerufene chorea- 
tische Bewegungsstörung als Ausfallssymptom zu betrachten sei. 
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Ueber eine ungewöhnliche Form des angeborenen 
Hydrocephalus. 
Von 


Dr. Juiius Zappert und Dr. Fritz Hitschmann. 
(Hierzu Tafel Nr. VI). 


Dem Wiener pathologisch-anatomischen Institut wurde die 
Leiche eines 11 Tage alten Kindes aus der Findelanstalt über- 
bracht, welches an Lebensschwäche und Lungenatelectase zu- 
grunde gegangen war. 

An dem Kinde war äusserlich nichts Auffallendes; nament- 
lich der Schädel liess keine Abnormität erwarten. 

Die Section ergab folgenden Befund: 

Sectionsbefund: 

Ein reifes weibliches Kind, 11 Tage alt, Gewicht des secirten 
Kindes 2700 Gramm, Länge 50 Centimeter. Nabelschnur abgefallen, 
Nabel geschlossen. Der Körper proportionirt gebaut, Fettpolster gut. 
entwickelt, Muskulatur und Knochenbau dem Alter entsprechend. 
Die allgemeinen Decken und auch die sichtbaren Schleimhäute 
ikterisch. Die Pupillen weit und gleich, Kopfhaare seh? schwach 
entwickelt. Die weichen Schädeldecken normal, die knöcherne 
Gehirnkapsel etwas asymmetrisch, indem die rechte Schädelhälfte 
etwas weiter als die linke, das rechte Scheitelbein nach einem 
grösseren Durchmesser gewölbt ist, als das linke. Fontanellen 
weit und offen. Die Entfernung der beiden parallelen Wände 
der Stirnfontanelle fast 3 Centimeter. Der occip. front. Umfang 
38 Centimeter, der quere Durchmesser 10'., der gerade 12 Cen- 
timeter. Beim Durchsägen des Nchädeldaches strömt reichliche, 
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(im Ganzen circa 350 Kubikcentimeter) gelblich gefärbte, flockig 
getrübte Flüssigkeit heraus, die nach längerem Stehen ein 
reichliches, flockiges, blassgelbes Sediment bildet. 

Grosshirn fehlt vollständig und der ganze Raum ist von 
der eben beschriebenen Flüssigkeit eingenommen; nicht einmal 
Spuren des Grosshirns lassen sich makroskopisch nachweisen. 
Auch die Grosshirnschenkel fehlen. Pons, Medulla und Kleinhirn 
sind dagegen gut entwickelt; ebenso Dura mater sammt der 
Falx und dem Tentorium. Ihre Innenfläche ist von einer die 
Arachnoidea und Pia repräsentirenden, sehr gefässreichen Mem- 
bran überzogen, die sich aber etwas dicker anfühlt, als den 
beiden genannten Gehirnhäuten entsprechen würde. 

An zahlreichen Stellen der Innenfläche dieser Membran 
findet man zum Theile leicht abstreifbare, zum Theile festhaf- 
tende, gelbbräunliche oder graugelbliche, krümelige Massen, 
die in der rechten mittleren Schädelgrube am reichlichsten 
angesammelt sind. An mehreren Stellen sind auch frische kleine 
— offenbar vom Geburtsacte herrührende — subdurale Blutungen. 
Die zuvor beschriebene Membran ist überall leicht von der 
makroskopisch unveränderten Dura abziehbar. 

Der N. olfactorius fehlt gänzlich, die N. optici stellen einen 
röthlich-grauen, fast durchscheinenden Strang dar. Ein Chiasma 
besteht nicht. Die Optici lassen sich bis zum Bulbus verfolgen. 
Die Bulbi selbst gut entwickelt. 

Die anderen Gehirnnerven normal entwickelt. 

Die Carotis interna ist von ihrem Ursprunge bis hinauf in 
die Schädelhöhe beiderseits dünner als sonst, die Ophthalmicae 
dagegen bei ihrem Abgange so dick, wie die Carotis selbst. Cir- 
culus Willisii, A. corporis callosi und A. fossae Sylvii fehlen. 

Die Sinus sehr enge. 

Nase, Mundhöhle und Rachen normal gebildet, ebenso der 
Kehlkopf. Thymus klein, Lungen wenig lufthaltig, Herz ent- 
sprechend gross, Klappen zart, Ostien nicht verengt, die grossen 
Gefässe gut entwickelt, ebenso Magen, Darm, Genitale. 

Am Rückenmarke sind mit freiem Auge keine Verände- 
rungen wahrnehmbar. 

Die krümeligen Massen sind zum Theile Kalk, zum Theile Fett. 

Sections-Diagnose: Agenesie des Grosshirns, Total: Ate- 
lectase der Lungen. 
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Es handelte sich also um ein nahezu vollständiges 
Fehlen des Grosshirns. Auch die Stammganglien waren nicht 
vorhanden, sondern die Medulla schloss in der Gegend der vor- 
deren Vierhügel scharf ab. Eine Membran, die in innigem Zu- 
sammenhange mit der Medulla stand, umkleidete den ganzen 
Schädelraum, bildete entsprechend der Falx und dem Tentorium 
Faltungen und stellte einen mit seröser Flüssigkeit gefüllten 
Sack dar. 

Das Rückenmark, Kleinhirn und der distale Theil des 
Hirnstammes waren bis auf die Kleinheit der Pyramiden, an- 
scheinend normal, so dass sich die Veränderung — wenigstens 


Fig. a. 


Medullarrest, von welchem das Kleinhirn, die den Schädel auskleidenden Mem- 
branen und das Rückenmark weggeschnitten sind. 
Fig. a ventrale Ansicht, Fig. b dorsale Ansicht, Fig. c laterale Ansicht. 


nach dem makroskopischen Bilde — lediglich auf das Fehlen 
des Grosshirns, der Stammganglien und der Endtheile der Medulla 
beschränkte. 

Tafel VIII, Fig. 1, zeigt das ganze Präparat in natürlicher 
Grösse. Man sieht, wie der Hirnstamm mit einer unebenen Fläche, 
welche das Aussehen der Vierhügel besitzt, diesen aber nicht 
entspricht, seinen Abschluss findet und wie dieser Stumpf von 
einer starken Dura umscheidet ist, die sich dann in die im 
Präparate abgeschnittene Grosshirnmembran fortsetzt. 

Noch deutlicher tritt die Form des Stammrestes vor Augen, 
wenn man das Kleinhirn entfernt und die Durafalte loslöst. Die 
drei beistehenden Figuren veranschaulichen die Form und Grösse 
des Stumpfes und zeigen besser als es eine Beschreibung ver- 

15* 
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möchte, dessen Abschluss in der Vierhügelgegend, sowie das 
Fehlen einer jeden mit dem Seh- und Streifenhügel in Zusammen- 
hang zu bringenden Formation. 

Besonders ausgeprägt ist hierbei die Olivengegend, welche 
circa 9 Millimeter lang und 7 Millimeter breit ist; die Oliven 
berühren sich fast und lassen keine Pyramidenformation zwischen 
sich erkennen. In der Brückengegend ist die Medulla 11 Milli- 
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Fig. d. Schnitt durch die der Dura anliegende Membran. (Hämatoxylinfärbung.) 


meter hoch; die Brücke ist klein, doch von normaler Gestalt. 
Die Hirnschenkel fehlen völlig; dagegen ist die Umgrenzung 
des vierten Ventrikels normal entwickelt. 

Der Umstand, dass die beträchtliche Gehirnmissbildung, erst 
bei der Autopsie entdeckt wurde, zeigt zur Genüge, dass in den 
Lebenserscheinungen des Kindes kein auffallendes Verhalten 
sich dargeboten hatte. Jedenfalls war das Kind im Stande zu 
saugen, zu wimmern, unwillkürliche Bewegungen zu machen. 
Wir wissen durch Studien an enthirnten Thieren und an anen- 
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«ephalen Missgeburten, dass diese Functionen von der Medulla 
oblongata, respective vom Rückenmark aus ohne Mitwirkung des 
Grosshirns erfolgen können und dürfen daher in unserem vor- 
liegenden Falle nur eine neue Stütze für diese Thatsache er- 
blicken, ohne auf die physiologische Bedeutung derselben näher 
eingehen zu wollen. 

Das Hauptgewicht legten wir bei dem vorliegenden Falle 
auf die mikroskopische Untersuchung desCentralnerven- 
systems. Dieselbe liess zwar nach dem makroskopischen Ver- 
halten nur in einem Theile der Medulla stärkere Veränderungen 
erwarten, aber sie schien uns trotzdem wiinschenswerth, da 
einerseits genaue histologische Befunde bei Hirnmissbildungen 
nicht gerade häufig sind und andererseits erst die Ergänzung 
durch die mikroskopischen Verhältnisse eine Einreihung der 
beschriebenen Abnormität unter die anderen Typen der Miss- 
bildungen ermöglichen konnte. 

Vorerst fertigten wir Präparate von der Membran an, die 
die Wandungen der Schädelkapsel bedeckte (siehe vorstehende 
Fig. d). Der Schnitt besass eine durchschnittliche Dicke von 
04 Millimeter. Die vorstehende Zeichnung veranschaulicht das 
erhaltene mikroskopische Bild. Wir können an demselben mehrere 
Schichten unterscheiden. Die äusserste bindegewebige lässt sich 
durch die Anwesenheit grosser (Gefässe leicht als meningeale 
Hülle erkennen. Die darauf folgende breite Schichte zeigt zahlreiche 
gefärbte kleine Zellen in einem weniger intensiv tingirten Grund- 
gewebe. Verstreut findet man in dieser Schichte auch Elemente, 
die deutlich das Aussehen von Ganglienzellen besitzen, wenn sic 
auch nicht das charakteristische Bild der Pyramidenzellen dar- 
bieten. Sie sind blass, kaum gefärbt, rundlich, besitzen nur An- 
deutungen von Fortsätzen, dagegen einen deutlich gefärbten 
Kern. Auf der vorstehenden Zeichnung sind einige dieser Zellen 
gut ersichtlich. Die schmälere Schichte, welche nach innen zu das 
Präparat begrenzt, besteht aus einem stärker färbbaren, streifigen 
Gewebe, in welchem sich wohl reichliche kleine Zellen, aber 
keine Ganglienzellen eingestreut befinden. Anscheinend stellt 
dieser innerste Theil der Membran einen verkümmerten Rest 
der Marksubstanz dar, während die ganglienzellenhaltige 
Partie zweifellos die Bedeutung einer veränderten Hirnrinde 
besitzt. 
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Durch diesen Befund allein wird man schon darauf gelenkt, 
die vorliegende Missbildung in die Gruppe des congenitalen 
Hydrocephalus einzureihen; doch werden wir noch zu unter- 
suchen haben, inwieweit sich dieselbe vom gewöhnlichen Wasser- 
kopf unterscheidet und eine besondere Varietät desselben dar- 
stellt. 

Das Rückenmark ergab makroskopisch keinen auffallen- 
den Befund. Die histologische Untersuchung wurde mittelst der 
Marchi- und Weigert-Methode (Modificationen Lissauer und 
Wolters) und mit Carminfärbung vorgenommen. 

An Marchi-Präparaten fanden sich im Hals und Lenden- 
mark Körnungen in den vorderen Wurzeln, denen wir hier keine 
weitere Aufmerksamkeit schenken wollen, da sie einen relativ 
häufigen kindlichen Befund darstellen. 

Hingegen weist die mikroskopische Untersuchung des 
Lendenmarks etwa in der Höhe der ersten und zweiten Lenden- 
nervenpaare eine Abnormität auf, die man wohl als Heterotopie 
grauer Substanz bezeichnen muss. Eingesprengt in einen 
Hinterstrang findet sich eine runde, dem Ansehen nach völlig 
der grauen Rückenmarkssubstanz entsprechende Masse, zu 
welcher man deutlich ein Blutgefäss hinziehen sieht, so dass die 
heterotopische Masse an demselben hängt, wie die Kirsche an 
ihrem Stengel (Tafel VIII, Fig. 2). 

Dass es sich hier nicht etwa um ein Kunstproduct im 
Sinne van Gieson’s, sondern um eine wirkliche Heterotopie 
handelt, ist zweifellos. Dafür spricht nicht nur das Fehlen einer 
jeden Quetschung oder Zerrung im Präparate, sondern auch die 
Deutlichkeit des zuführenden Gefässes und der charakteristische 
Sitz. Wir möchten diesbezüglich — ohne auf die einzelnen be- 
schriebenen Fälle einzugehen — nur auf A. Pick’s*) letzthin 
erschienenen Aufsatz über Heterotopie grauer Substanz im mensch- 
lichen Rückenmarke verweisen, welcher eine Reihe älterer und 
neuerer Beobachtungen kritisch bespricht. Es ist aus dem von 
Pick beschriebenen Befunde ersichtlich, dass gerade der in 
unserem Falle vorgefundene Sitz in den ventralen Partien 
eines Hinterstranges des Lendenmarkes besonders häufig bei 


*) A. Pick, Beiträge zur Path. und path. Anatomie des Centralnerven- 
systems. Berlin 1898, Karger. 
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Heterotopien beobachtet wird. Einige der von Pick gebrachten 
Abbildungen decken sich geradezu mit unserem Präparate. 
Auch Ganglienzellen ähnliche Bildungen konnten wir in unserem 
Schnitte auffinden; doch wollen wir in Rücksicht auf die nicht 
sehr gut gelungenen Carninpräparate keine weiteren Schlüsse 
aus denselben ziehen. 

Hingegen erscheint es uns recht interessant, dass wir bei 
der Durchsicht einer grösseren Anzahl zu anderem Zwecke 
angefertigter Rückenmarkspräparate noch ein zweitesmal in 
der Lage waren, eine ganz gleichartige Heterotopie grauer Sub- 
stanz aufzufinden. Es handelte sich hierbei um ein wenige Tage 
altes Kind mit angeborenen Vitium cordis, dessen Rücken- 
mark sich in anderen Höhen normal erwies. Sitz und Be- 
schaffenheit dieser Heterotopie waren der ersteren so ähnlich, 
dass die hier gebrachte Abbildung beiden Fällen entsprechen 
könnte. 

Unter circa 150 kindlichen Rückenmarken, die ich (Zap- 
pert) in der letzten Zeit zu untersuchen Gelegenheit hatte, 
fand sich also eine derartige walte. Heterotopie zweimal, — 
immerhin häufig genug für eine bisher als recht vereinzelt 
geltende Rarität. Von Interesse ist hierbei, dass beide Fälle ander- 
weitige Zeichen abnormer Entwickelungsbildung aufwiesen, der 
eine den Gehirndefect und andere noch zu besprechende Befunde, der 
zweite einen angeborenen Herzfehler. Es ist daraus wohl zu 
schliessen, dass die Heterotopie in dem hier beschriebenen Falle 
mit dem übrigen abnormen Verhalten des Centralnervensystems 
keinen directen Zusammenhang besitzt, sondern nur einen 
Beweis für die nicht unbekannte Thatsache liefert, dass bei 
denselben Individuen oft eine Neigung zur Häufung 
angeborener Störungen vorhanden ist. 

Kehren wir nun zu unserem Rückenmarke zurück. Bereits 
in der Lendengegend treffen wir auf einen Befund, der hier noch 
nicht so deutlich ist wie in höheren Ebenen, aber doch schon 
in dieser Höhe ebenso wie durch die ganze Länge des Rücken- 
markes, respective der Medulla oblongata zu erkennen ist. Es ist 
dies das Fehlen der Pyramidenbahn. Allerdings könnte es 
bei einem 11tägigen Kinde Schwierigkeiten machen, eine sichere 
Unterscheidung zwischen der normalerweise noch nicht mark- 
haltigen und einer nicht entwickelten Pyramidenbahn festsetzen 
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zu wollen. Denn wir besitzen — etwa ausser der Silberfärbung — 
kaum eine Methode, welche markloses und unentwickeltes Nerven- 
gewebe deutlich genug differenziren würde. Doch ergibt das 
Studium kindlicher Rückenmarke bald eine gewisse Sicherheit in 
der Beurtheilung des normalen Pyramidenareals im Rücken- 
marke, auch wenn jenes noch nicht markhaltig geworden, und 
es ist daher unschwer, in unserem Falle bereits im Lenden- 
mark zu constatiren, dass der ungefärbte Seitenstrangtheil, 
welcher der Pyramidenseitenstrangbahn entspräche, viel schmäler 
ist als im normalen Controlpräparat eines gleichalterigen 
Kindes. 

Je höher man im Rückenmarke aufsteigt, desto deutlicher 
tritt der Ausfall der Pyramidenbahn zum Vorschein; am stärksten 
natürlich im Cervicalmark, wo der Rückenmarksquerschnitt an- 
statt der längsovalen Form, wie sie diesem Theil der Medulla 
spinalis in Folge der ausladenden Partien der Pyramidenseiten- 
strangbahn zukommt, eine kreisrunde Form angenommen hat. 

Die sonstigen langen Rückenmarksbahnen, unter denen 
hier besonders die Kleinhirnseitenstrangbahn hervorgehoben 
werden soll, sind intact, ebenso die vorderen und hinteren 
Wurzeln. 

Mit einigen Bemerkungen möchte ich auf die Ganglien- 
zellenbefunde eingehen. Wir konnten leider an dem in Müller- 
scher Flüssigkeit vorgehärteten Präparate keine Nissl-Färbung 
vornehmen; doch hatten wir sowohl an Carmin- als an Marchi- 
Präparaten den Eindruck, als ob die Ganglienzellen des Vorder- 
horns sich völlig normal verhielten. 

Solovtzoff*) hat letzthin an der Hand einer Reihe ein- 
schlägiger Fälle, die uns noch beschäftigen werden, die Behaup- 
tung aufgestellt, die motorischen Rückenmarkszellen befänden 
sich bei Gehirnmissbildungen auf einer embryonalen Entwicke- „ 
lungsstufe, da der zu ihrer völligen Reifung nothwendige cere- 
brale Reiz mangele. Solovtzoff bringt eine Reihe von Photo- 


*) N. Solovtzoff (Moskau), Sur les difformites congénitales du cerveau 
dans leurs rapports avec l'état des cellules nerveuses de la moelle. Nouvelle 
leonographie de la Salpetriére. Paris 1898, Nr. 3, Mai und Juni. 

Derselbe Autor, Des difformites congénitales du systeme nerveux 
central. Dieselbe Zeitschrift, September und October 1898, S. 5. 
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graphien nach Nissl-Präparaten, aus denen ganz bizarre, fädige, 
körnige Veränderungen der Zellen, Fehlen oder Verschwommen- 
sein der Nissl-Körperchen, Verschiebung des Kernes etc. sicht- 
bar werden. 

Wenn auch die Reproductionen nicht verlässlich genug 
erscheinen, um genügend Aufklärungen über die von Soloyt- 
zoff gefundenen Zellformen zu geben, so geht doch auch aus 
seinen Beschreibungen eine solche Mannigfaltigkeit der Ganglien- 
zellen, eine derartige Verschiedenheit ihres Aussehens von den ge- 
wohnten Formen hervor, dass man sich nicht leicht entschliessen 
kann, diese Resultate ohneweiters zu acceptiren. Ich bin bei 
Verarbeitung einer grösseren Anzahl kindlicher Rücken- 
marke gelegentlich auf Nissl-Bilder gestossen, deren ge- 
schrumpftes fädiges Aussehen stark an die Abbildungen von 
Solovtzoff erinnerte, bei denen aber kaum ein Zweifel 
vorlag, dass es sich um technisch bedingte Kunstproducte 
handelte. 

Es ist ja möglich, dass die complicirte Vorbereitung zur 
Paraffineinbettung, wie sie Solovtzoff anwendet, die Prägnanz 
der Zellbilder geschädigt hatte, umsomehr, wenn, wie dies bei 
Embryonen und Missbildungen nicht selten der Fall ist, die 
Rückenmarke nicht mehr ganz frisch zur Untersuchung ge- 
langt sind. 

Immerhin ist durch die Behauptungen von Solovtzoff 
eine Frage angeregt worden, deren Beantwortung manches In- 
teresse bietet. Es handelt sich einerseits um die Constatirung 
der Thatsache, ob die Vorderhornzellen bei Gehirndefecten über- 
haupt verändert seien, andererseits um die Feststellung des 
Zellverhaltens bei Embryonen, für welche Solovtzoff ja gleich- 
falls bestimmte Angaben macht. 

Unsere eigenen Untersuchungen können zur Beantwortung 
dieser Frage wenig herangezogen werden, da wir nicht mit 
Methoden arbeiteten, welche scharfe Zellbilder geboten hätten. 
Hingegen hatten K. und G. Petren*) in ihrer noch zu be- 
sprechenden Arbeit über Anencephalie auch Nissl-Präparate 


*) Karl uud Gustav Petrén, Beiträge zur Kenntnis des Nervensystems 
und der Netzhaut bei Anencephalie und Amyelie. Virchow e Archiv 1898, 151, 
S. 348. 
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von einem Falle gemacht und heben ausdrücklich die Intactheit 
der Zellen hervor. Raffone*) hat jüngst aus dem anatomischen 
Institute in Messina (Prof. Zincone), eine ausführliche Dar- 
stellung des Nervensystems eines Anencephalen gebracht. Hierbei 
fielen ihm im Rückenmarke, das nicht mit der Nissl’schen 
Färbung untersucht wurde, ganz vereinzelte plumpe, schlecht 
gefärbte Zellen auf, welche er als Entwickelungsformen, „Neuro- 
blasten”, bezeichnet. Die Mehrzahl der Vorderhornzellen zeigte 
allerdings normales Verhalten. 

Diese beiden Angaben sind insofern im Gegensatz zu der 
Behauptung von Solovtzoff, als sie wenigstens für die Mehr- 
zahl der Zellen keine Veränderungen vom gewöhnlichen Bilde 
zugeben. Auch die Angabe des italienischen Autors über das 
Vorkommen von Neuroblasten ist nicht schlechtweg mit den 
Resultaten von Solovtzoff zu identificiren, da die von beiden 
beschriebenen Zellformen beträchtlich untereinander differiren. 
Trotzdem geht aus der vorstehenden Arbeit hervor, dass ver- 
einzelte Zellen bei Gehirnmissbildung Veränderungen aufweisen 
können und es ist wiinschenswerth, dass künftige Fälle in dieser 
Richtung untersucht werden mögen. 

Ebenso scheint mir durch Solovtzoff’s Untersuchungen 
auch die Frage nach dem embryonalen Verhalten der Vorder- 
hornzellen noch nicht gelöst. Seine verschiedengestaltigen fötalen 
Zellen sind nirgends anderswo beschrieben worden; wohl hat 
aber Marinesco,**) zweifellos einer der erfahrensten Forscher 
auf dem Gebiete der Nissl-Zellen, jüngst die interessante Mitthei- 
lung gemacht, dass die Vorderhornzellen im fünften Monate bereits 
einen ausgebildeten peripheren Chromatinantheil besitzen, während 
die centrale, um den Kern gelegene Partie der färbbaren Sub- 
stanz noch entbehre. Eine derartige Gesetzmässigkeit vermissen 
wir in den Beschreibungen von Solovtzoft. 

Ebenso wenig deckt sich die Annahme des russischen Autors, 
dass der Reifungsprocess der Zelle erst spät, nach dem achten 
Monat, vollendet sei, mit einer neueren Mittheilung von G. Dall- 


*) Saverio Raffone, Il midollo spinale di un mostro umano anence- 
falo. Messina 1898. 

**) G. Marinesco, Sur la chromatolyse de la cellule nerveuse. L'Inter- 
médiaire de Biologistes, Nr. 23, 1898. 
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Isola.*) Derselbe hat gefunden, dass Zellreifung und Markscheiden- 
bildung in den vorderen Wurzeln zu gleicher Zeit eintreten und 
hat hiefür — beim Kalbe — den vierten Lunarmonat als Termin 
angegeben. Man hat wohl ein Recht aus dieser Annahme per 
analogiam zu schliessen, dass auch beim Menschen die Entwicke- 
lung der Vorderhornzelle früher als gegen Ende der Schwanger- 
schaft ihr Ziel erreicht hat. 

Aber selbst abgesehen von den Einzelresultaten Solovt- 
zoff’s müssten wir seine Hypothese, dass mangels cerebraler 
Impulse die Rückenmarkszelle bei angeborenem Hirndefect auf 
einer embryonalen Entwickelungsstufe stehen geblieben sei, mit 
berechtigtem Zweifel aufnehmen, denn gerade die Beobachtungen 
an Missbildungen lehren uns, dass die verschiedenen Nerven- 
anlagen ganz unabhängig von ihren functionellen Leistungen 
und ihrer physiologischen Zusammengehörigkeit sich ausbilden 
können [Monakow**)] und dass die vorderen und hinteren 
Rückenmarkswurzeln vorhanden sein können, ohne dass die 
Medulla oblongata und das Gehirn zur Ausbildung gelangt 
wären. 

Nach all diesen Ueberlegungen scheint uns also die Hypo- 
these von Solovtzoff, dass zu Gehirnmissbildungen auch ein 
embryonales Stadium der motorischen Riickenmarkszellen 
gehöre, noch weiterer Beweise bedürftig und es wären Unter- 
suchungen solcher Fälle mittelst der Nissl-Methode recht 
wünschenswerth. 

Wenn wir oben erklärt haben, dass das Rückenmark unseres 
Falles, abgesehen von dem Fehlen der Pyramidenbalın, als normal 
anzusehen sei, so bildet das obere Cervicalmark hierbei eine 
Ausnahme. 

Die Hinterstränge, welche etwa in der Höhe des fünften 
Cervicalnerven noch völlig gleichmässig markhaltig sind, zeigen 
sich entsprechend dem zweiten und dritten Cervicalnervenpaar, 
stark verändert, indem sich in den Hintersträngen aus- 
gebreitete marklose Partien vorfinden. 

*) G. Dall’ Isola, Le variazione di struttura della cellula nervosa nelle 
diverse epoche dello sviluppo. Nota preventiva. Rivista di Patologia nervosa e 
mentale. Vol. III, Fase. 9. Settembre 1898. 

**) Monakow, Gehirnpathologie. Nothnagel’s Specielle Pathologie und 
Therapie 1897. 
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Es sind die ventralen Antheile des Goll’schen Stranges — 
in etwas grösserer Ausdehnung als das ventrale Hinterstrangs- 
feld — sowie circa zwei Drittel der Burdach’schen Stränge 
ihres Markes beraubt, so dass innerhalb der Hinterstränge nur 
die Wurzeleintrittszone, ein peripherer Rest des Keilstranges, 
sowie die dorsalen Antheile des zarten Stranges ihr normales 
Aussehen besitzen. Wir haben, um einige Stückchen des Hals- 
marks nach Marchi färben zu können, leider keine zusammen- 
hängende Reihe von Schnitten aus dieser Gegend angefertigt. 
Doch ist in etwas tieferen Ebenen, etwa in der Höhe der vierten 
Cervicalnerven, nur eine ganz geringe Abblassung in denselben 
Hinterstrangspartien vorhanden; eine Verschiebung der unge- 
färbt gebliebenen Antheile, etwa dem Eintrittsverlauf der hin- 
teren Wurzeln entsprechend, konnte nicht constatirt werden. 
Gegen die Medulla zu ist ebenfalls keine scharfe Grenze der 
beschriebenen Veränderung zu finden; sie geht allmählich in die 
Hinterstrangskerne über, von denen der Kern des Goll’schen 
Stranges auffallend gering entwickelt ist (Tafel VIII, Fig. 3). 

Wir müssen gestehen, dass wir nicht im Stande sind, die vor- 
liegende Veränderung in den Hintersträngen hinreichend zu deuten. 

Die naheliegendste Vermuthung, dass es sich um einen 
Mangel oder eine fehlende Markscheidenbildung im Bereich der 
hinteren Wurzeln handle, müssen wir nach der Ausbreitung und 
dem Verlauf des ungefärbten Hinterstrangareales als unwahr- 
scheinlich bezeichnen. 

Wenn bestimmte Faserantheile der hinteren Wurzeln nicht 
zur Entwickelung gekommen wären, so müsste der Verlauf des 
ungefärbten Hinterstrangtheiles ebenso wie der einer eintreten- 
den Wurzel sein, sich also von den äusseren Theilen des Bur- 
dach’schen Stranges — von der Wurzeleintrittszone — allmäh- 
lich der Mitte nähern, während in unserem Falle die marklosen 
Partien anscheinend unverrückt denselben Hinterstrangsantheil 
einnehmen. Es wäre auch schwer erklärlich, wieso die ventralen 
Theile des Goll’schen Stranges erst im Halsmark sich als mark- 
los präsentiren sollten, da ja die aufsteigenden Hinterstrangs- 
wurzeln, die etwa in dieser Gegend verlaufen Könnten, aus viel 
tieferen Rückenmarksebenen stammen müssten. 

Ebenso wenig wie mit den Hinterwurzeln könnte man die 
Defecte in der Markscheidenbildung mit kurzen Rückenmarks- 
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bahnen in Beziehung bringen. Wenn für diese auch die Loca- 
lisation im ventralen Hinterstrangsfeld herangezogen werden 
könnte, so fände der ausgedehnte Ausfall im Burdach’schen 
Strang keine genügende Erklärung, da wir ja in diesem keine 
so umfangreichen kurzen Rückenmarksbahnen kennen. 

Man könnte ferner daran denken, dass die Hinterstrangs- 
kerne eine abnorme Ausdehnung erlangt hatten, dass sie sozu- 
sagen im Rückenmark herabgerückt seien. Eine solche Längs- 
ausdehnung der Kerne würde es auch begreiflich erscheinen 
lassen, dass, wie wir gleich hören werden, in der Medulla die 
Hinterstrangskernregion selbst auffallend wenig entwickelt ist 
und geradezu einen atrophischen Eindruck macht. Ebenso wäre 
mit dieser Erklärung die Gleichmässigkeit der Defecte im Goll- 
und Burdach’schen Strang vereinbar, die sich mit der Annahme 
von ausgefallenen oder degenerirten Nervenbahnen kaum in Ein- 
klang bringen lässt. 

Es bedurfte aber zur Sicherstellung dieser Vermuthung des 
Nachweises von Ganglienzellen in den marklosen Hinterstrangs- 
partien, der uns an Carminpräparaten nicht gelang. Wir können 
daher auch diese Erklärung nicht als stichhältig ansehen und müssen 
einstweilen auf eine Deutung der beschriebenen Veränderungen 
verzichten. 

Doch scheint uns wenigstens das eine sicher, dass diese 
Defecte nicht in directem Zusammenhang mit dem fehlenden 
Grosshirn stehen. Dass von diesen, etwa den Stammganglien, 
Nerveuzüge absteigen sollten, die zu so mächtiger Aus- 
bildung in den Hintersträngen gelangten, wie es unsere Ver- 
änderungen erwarten liessen, ist nicht bekannt. Auch müssten 
sich dann im ganzen Medullaverlaufe starke Ausfälle von 
Nervenfasern zeigen, die, wie wir sehen werden, vollständig 
fehlen. 

Ob aufsteigende Balınen überhaupt degeneriren oder unent- 
wickelt bleiben, wenn ihr nächstgelegenes Ziel nicht zur Aus- 
bildung gelangt ist, erscheint gerade für Missbildungenrecht zweifel- 
haft. Aber selbst wenn dies beieinigen Fällen zugegeben werden 
sollte, können wir es im vorliegenden Beispiel nicht verwerthen, 
da die Hinterstrangskerne, das nächste Ziel der aufsteigenden 
Hinterstrangsbahnen, vorhanden und auch sonstige Ausfälle an 
Zellengruppen in «der Medulla nicht constatirbar sind. 
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Wir möchten daher auch die beschriebenen Verände- 
rungen im Halsmark nicht als wesentlichen, zu der 
Gehirnmissbildung zugehörigen Befund ansehen, sondern 
darin ein — derzeit noch schwer erklirliches — Vorkommen 
erblicken, das ebenso wie die Heterotopie im Lendenmark als 
accessorisch anzusehen wäre. 

Als wesentliche Veränderung des Rückenmarks wäre 
daher in unserem Falle nur das Fehlen der Pyramidenbahn 
aufzufassen und diesem werden wir auch im ganzen Verlaufe 
des verlängerten Marks begegnen. 

Die Medulla oblongata und der Rest des Stammes wurden 
in einer ziemlich lückenlosen Serie geschnitten. Von der Gegend 
der Bindearmkreuzung an wurde das Präparat durch einen 
medianen Längsschnitt, der sich recht genau an die Raphe hielt, 
in zwei Theile zerlegt, von denen der eine in gewöhnlichen 
Horizontalschnitten, der andere in einer der Längsrichtung des 
Rückenmarks parallelen Ebene geschnitten wurde. Naturgemäss 
gingen an den Schnittebenen einige Präparate für die Serie verloren. 

Bis etwa zur Höhe der Hirnschenkel zeigt sich die 
Medulla oblongata nicht stark verändert. 

Als wichtigsten pathologischen Befund müssen wir auch 
hier das Fehlen der Pyramidenbahn hervorheben. Das den- 
selben entsprechende Areale, z. B. in der Olivengegend mangelt 
vollständig und es erscheinen dadurch die Oliven viel stärker 
entwickelt und näher aneinander gerückt als gewöhnlich (siehe 
Fig. 5). Auch die Brücke macht durch das Fehlen der durch- 
ziehenden Pyramidenstränge einen verkümmerten Eindruck. 

Ein nicht ganz normales Verhalten weisen ferner die sen- 
siblen Bahnen auf. Wie schon oben erwähnt, macht sich der 
eigenthümliche Defect in den Hintersträngen auch in einer 
geringeren Ausbildung der Kernregion in den Hintersträngen 
bemerkbar. Namentlich der Kern des Goll’schen Stranges scheint 
in der Entwickelung zurückgeblieben und sieht im Vergleich zu 
normalen Controlpräparaten zusammengedrückt und verschmälert 
aus (siehe Fig. 4). Ebenso hat man den Eindruck, dass die Fibrae 
arcuatae internae blässer gefärbt und minder entwickelt seien, als 
diejenigen normaler Präparate; in höheren Ebenen ist auch die ven- 
trale Partie (Olivenzwischenschichte) der Schleife schwächer als 
die dorsalen Antheile derselben. 
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Die Erklärung dieser Befunde stösst auf dieselben Schwierig- 
keiten, als diejenige der sonderbaren Hinterstrangsdefecte im 
Halsmark. 

Man muss wohl annehmen, dass die Ausfälle in der Mark- 
scheidenbildung der Hinterstränge, die verschmälerten Hinter- 
strangkerne und die zum Theile schwach ausgebildete Fibrae 
arcuatae internae zusammengehören, ohne dass sich bestimmen 
liesse, wo der primäre Sitz der Veränderungen zu suchen ware. 

Beim Fehlen von irgendwelchen Degenerationsbedingungen 
muss man die beschriebenen Befunde wohl als Aplasien in der 
Gegend der Hinterstrangskerne auffassen, ohne sich freilich 
mit dieser Auffassung an irgend ein bekanntes Krankheitsbild 
anschliessen zu können. 

Abgesehen von diesen Befunden sind die mikroskopischen 
Medullapräparate unseres Falles bis in die Höhe der Brücke 
völlig der Norm entsprechend. Es soll damit nicht als aus- 
geschlossen bezeichnet werden, dass kleinere von dem Thalamus 
absteigende Bahnen nicht zur Entwickelung gelangt sind. Wir 
haben aber, da wir uns hier nicht auf mikroskopische Details 
einlassen wollten, auf das Studium dieser Faserungen verzichtet 
und müssen demgemäss constatiren, dass sowohl die bekannten 
stärkeren Nervenbahnen, sowie die Kerne und Wurzeln der 
Hirnnerven völlig der Norm entsprechen. 

Schreiten wir nun cerebralwärts weiter, so erhalten wir 
bald Querschnitte, die immer mehr von den normalen Präparaten 
des verlängerten Markes abweichen und schliesslich ein Aus- 
sehen erlangen, das nur schwer die Beziehungen zum Normalen 
erkennen lässt. 

Diese Veränderung ist bedingt durch die Verkleinerung 
der Brücke, durch das Fehlen der Grosshirnschenkel, 
durch die allmähliche Verschmälerung des Medullar- 
querschnittes und durch die stumpfe Endigung in der 
Höhe der hinteren Vierhügel, ohne dass irgend eine mit 
dem Sehapparat in Beziehung stehende Formation zur 
Ausbildung gelangt wäre. 

Die Detailbetrachtung der Schnitte ergibt Folgendes: 

Schon in der Höhe des Facialis fällt die Blässe der 
Schleifenschichte im Vergleich zu den übrigen gut gefärbten 
Faserzügen auf. Sonst ist an diesen Präparaten noch kaum etwas 
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Abnormes zu entdecken. In den cerebralwärts folgenden Medullar- 
antheilen, welche normalerweise durch die mächtige Ausbildung 
der Ponsgegend und die relative Schmächtigkeit der Hauben- 
region sich kennzeichnen, ist das Verhältnis umgekehrt. An den 
deutlich ausgeprägten Gebilden der Haubengegend sitzt die ver- 
kümmerte Brücke wie ein Anhängsel auf und nimmt, je mehr 
wir uns dem cerebralen Ende nähern, immer mehr an Aus- 
dehnung ab. Von den Formationen der Haubengegend sind 
namentlich die Bindearme mächtig entwickelt. Sie beherrschen 
durch ihre starke Ausbildung und durch (an Weigert-Präparaten) 
die tieflunkle Färbung geradezu diese Region und erlangen nament- 
lich bei ihrer Kreuzung eine solche Breite, dass man im Vergleich 
zu normalen Controlpräparaten geneigt wäre, diese Entwickelung 
der Bindearme als eine aussergewöhnlich starke zu 
bezeichnen. 

Gegenüber diesen Gebilden treten die laterale und mediale 
Schleife bedeutend zurück; auch die dorsal von der medialen 
Schleife gelegene Haubenschichte zeigt weniger markhaltige 
Fasern als dieselbe Region im Controlpräparat. Hingegen sind 
das hintere Längsbündel, sowie die cerebrale Trigeminuswurzel 
in ihrem Aussehen und Verlauf nicht geändert. 

Eine Erklärung für dieses unterschiedliche Verhalten der 
Schleifen und Bindearmbahnen zu geben ist nicht leicht. Man 
kann sich hierbei nur auf Vermuthungen stützen und eine solche 
würde einerseits in der schwachen Entwickelung der Hinterstrangs- 
kerne, andererseits in der Annahme bestehen, dass in dem Schleifen- 
gebiete, sowie sonst in der Haube auch absteigende Fasern vom 
Thalamus aus verlaufen, welche durch das Fehlen desselben 
nicht zur Ausbildung gelangt sind. Hingegen könnte die starke 
Ausbildung der Bindearme als compensatorische Entwickelung 
angesehen werden, wie sie Monakow bei Ausfall anderer Bahnen 
an einzelnen Nervenzügen für wahrscheinlich hält. 

Der Medullarquerschnitt, welcher bisher immerhin dem nor- 
malen Bilde in seinen groben Umrissen ähnlich gewesen, ändert, 
wenn wir gegen das proximale Ende zuschreiten, nun rasch 
seine Gestalt. Würde man sich in einem normalen Präparate 
völlig den Hirnschenkelfuss wegdenken, so erhielteman etwa" einen 
unseren Schnitten vergleichbaren Querschnitt. Es kommen somit 
alie jene Züge in Ausfall, welche im Pes pedunenlus verlaufen. 
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Das sind also die frontale Brückenbahn, die corticobulbäre Bahn, 
die Pyramidenstränge, die temporale Brückenbahn und das mediale 
accessorische Schleifenbündel (faisceau en écharpe). Ebenso scheint 
die Substantia nigra zu fehlen und das sich daran schliessende 
Stratum intermedium ist ebenfalls ‘nicht erkennbar. 

Die Bindearme sind in dieser Höhe fast völlig gekreuzt 
und liegen als stark gefärbte Markmassen zu beiden Seiten der 
Mittellinie. Der Nervus trochlearis ist deutlich zu erkennen 
ebenso der Oculomotorius. An den Verhältnissen des hinteren 
Längsbündels, der Schleife, sowie der cerebralen Trigeminuswurzel, 
ist nichts verändert. 

Die hinteren Vierhügel sind zwar nicht stark, aber doch 
sehr deutlich zu erkennen. Dagegen ist das Dach des Aquäductus 
Sylvii recht gering ausgeprägt und verschmälert sich, je mehr 
wir uns dem Ende der Medulla nähern, zu einer immer 
dünneren Leiste. Recht deutlich tritt uns in dieser Gegend die 
Meynert’sche Haubenkreuzung entgegen; auch der Forel- 
schen ventralen Haubenkreuzung entsprechende Fasern sind zu 
erkennen. 

Complicirter gestalten sich die Verhältnisse in den weiter 
verebralwärts gelegenen Ebenen. Es kommen hier ausser dem 
Hirnschenkel auch alle jene Gebilde in Wegfall, welche mit dem 
Thalamus opticus, respective mit den Sehbahnen in Beziehung 
stehen; so ist namentlich das völlige Fehlen der Corpora geniculata 
hervorzuheben. Auch die Corpora mamillaria sind nicht zur Ent- 
wickelung gelangt. 

An Querschnitten vermissen wir den Fasciculus retroflexus, 
der ja entsprechend seinem Ursprunge vom nicht vorhandenen 
Ganglion habenulae vollständig wegfallt. 

Eine weitere von den Gehirnganglien absteigende Faser- 
masse, deren Fehlen uns daher nicht überrascht, ist die Linsen- 
kernschlinge. Ausserdem rücken die beiden rothen Kerne recht 
nahe an die Mittellinie und verändern auch dadurch das ge- 
wohnte normale Bild dieser Gegend. 

Ganz besonders hervorstechend ist aber in dieser 
Höhe ein mächtiger Faserzug, der dorsal vom rothen 
Kerne ausgeht, denselben medial und ventral umkreist 
und lateral von demselben sich verliert. Dieser Faserzug 
beschreibt also fast einen geschlossenen Kreis um den rothen Kern 
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herum. Wie aus Fig. 6 gut ersichtlich, ist der dorsal gelegene 
Antheil dieses Faserzuges fächerförmig ausgebreitet, während 
die anderen Partien desselben ein compactes, sich allmählich 
verlierendes Bündel darstellen. Ob die Fasern desselben in ihrer 
Gänze oder in einzelnen Theilen in den rothen Kern einstrahlen, 
ist aus dem Querschnitte nicht sicher zu entscheiden. Längs- 
schnitte entsprechend der Sagittalebene, die wir aus dieser Höhe 
angefertigt haben, machen jedoch eine Beziehung des er- 
wähnten Faserzuges zu dem rothen Kerne sehr unwahr- 
scheinlich. 

An solchen Präparaten ist auch zu sehen, dass dieses 
Bündel eine Strecke weit in der Längsrichtung dorsal von dem 
rothen Kern verläuft, um dann in der beschriebenen Weise 
umzubiegen. Von den gekreuzten Bindearmmassen (dem „weissen 
Kerne”) ist dieser Faserzug stellenweise durch eine Schichte 
wenig massiger Nervensubstanz getrennt. 

In der Höhe der Bindearmkreuzung findet sich keine aty- 
pische Bildung, die mit dem beschriebenen Bündel in Zusammen- 
hang zu bringen wäre. Ebenso ist dieses Fasersystem in den 
äussersten Endpartien des Medullastumpfes wieder verschwunden. 

Was sollen wir nun von diesem auffallenden Fasersystem 
halten? 

Dass dasselbe einen cerebripetalen Verlauf hat, können 
wir wohl mit grösster Wahrscheinlichkeit vermuthen. Eine Ein- 
strahlung, respective Entstehung in den rothen Kernen konnten 
wir namentlich nach Ansicht der Längsschnitte nahezu ausschliessen 
und andere Ganglienzellengruppen befinden sich in dieser Höhe 
nicht in so erheblicher Menge, dass ein mächtiges Bündel daraus 
hätte entstehen können. Wir müssen daher wohl annehmen, dass 
der Ursprung dieser Fasern in tiefer gelegenen Centren erfolgt 
sei und dass wir hier nur die freien Enden von centripetalen 
Neuronen vor uns haben. 

Viel schwieriger ist aber die Entscheidung, ob und mit 
welchen bekannten Fasersystemen sich diese mächtigen Mark- 
massen identificiren lassen. 

Es fragt sich überhaupt, ob wir hier ein Gebilde vor uns haben, 
welches eine Beziehung zu normalen Faserzügen besitzt oder 
ob wir völlig atypische Bildungen annehmen müssen. Dass letztere 
bei Missbildungen im Centralnervensystem vorkommen können, 
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dürfen wir nach einem Falle von Monakow,*) den Nägeli**) 
ausführlich beschrieb, für möglich halten. Dort handelte es sich 
um eine complicirte Cyclopie mit fehlendem Grosshirn, paarig 
vorhandenen Sehhiigeln, schlecht entwickelten Vierhiigeln und 
einem verdoppelten, abnorm geknickten Riickenmark, dessen Cer- 
vicalmark zum Theile mit der Medulla oblongata durch Berührung 
verschmolzen ist. An der Contactstelle zwischen Riickenmark 
und Medulla oblongata findet ein Faseraustausch statt, so dass 
atypische Nervenbahnen zu Stande kommen. In Folge dessen 
zeigen sich manche mit normalen schwer oder gar nicht zu 
identificirende, paradoxe, aber nichts desto weniger theilweise 
yoll entwickelte und markhaltige Bahnen und Centren. Mona- 
kow schliesst daraus, dass beim gesunden Embryo die Wachs- 
thumsenergie eine so grosse sei, „dass eher atypische, paradoxe 
nervöse Verbindungen sich entwickeln, als dass ein Neuroblasten- 
complex für sich der regressiven Metamorphose verfällt”. 

Trotz dieser Annahme Monakow’s ist es wohl im 
Einzelfalle gerathen, alle Möglichkeiten einer quantitativ ver- 
änderten normalen Bildung auszuschliessen, bevor man sich für _ 
die Annahme eines völlig atypischen Nervenzuges entscheidet. 

In diesem Bestreben möchten wir die Aufmerksamkeit auf 
vereinzelte Fasern lenken, die man im normalen Kinderhirn 
medialwärts von den rothen Kernen in einem nach der Mittel- 
linie convexen Bogen verlaufen sieht. Es handelt sich zwar nur 
um ganz spärliche Fasern, doch sind dieselben unter den übrigen 
Nervenzügen dieser Gegend nicht schwer zu erkennen. Diese 
Züge entsprechen ihrer Lage und Verlaufsrichtung nach am 
ehesten dem räthselhaften Fasersystem unserer Schnitte, und es 
wäre somit daran zu denken, dass wir in dem letzteren wohl eine 
pathologische Verstärkung eines bereits normalerweise angelegten 
Nervenzuges, aber doch kein ganz atypisches Bündel vor uns haben. 

Damit ist freilich der Ursprung und die anatomische Be- 
deutung dieser Gebilde nicht erklärt und wir können uns dies- 
bezüglich nur auf Vermuthungen einlassen. 

Am naheliegendsten erscheint es noch, den erwähnten 
Faserzug in Beziehung mit den Bindearmen zu bringen. 
= *) Monak ow, Ueber Cyelopie etc. Wiener medic. Wochenschrift 1896, Nr. 51. 


**) Nägeli, Ueber eine neue mit Cyclopie verknüpfte Missbildung des 
Centralnervensystems. Archiv für Entwickelungsmechanik, Bd. V, 1. Heft. 
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In der Höhe der Bindearmkreuzung findet sich, wie schon 
oben erwähnt, kein Fasersystem, das sich von den sonstigen 
normalen Gebilden unterscheiden würde. Trotzdem müssen wir 
annehmen, dass die Bestandtheile unseres räthselhaften Bündels 
bereits in dieser Gegend vorhanden und kaum weniger mächtig 
seien als in der Höhe des rothen Kernes, da ja weder Ganglien- 
massen noch Nervenfasern aufgefunden wurden, von denen sie 
während des Verlaufes einen Zuzug erhalten konnten. Die Binde- 
arme selbst sind aber genügend stark ausgeprägt, um eine so 
reiche Fasermasse, wie sie das Bündel darstellt, in sich einschliessen 
zu können. 

Wenn auch das Studium der Bindearmfasern nach erfolgter 
Kreuzung noch mancher Ergänzungen bedarf, so wissen wir 
doch, dass ein Theil derselben den rothen Kern durchzieht, um 
in der Thalamusgegend oder in der Grosshirnrinde zu endigen. 
Diese Züge konnten in unserem Falle jedenfalls nicht zu ihrem 
Ziele gelangen, sondern mussten früher ihr Ende erreichen. Die 
Mächtigkeit der Bindearmformation liess aber auch erwarten, 
dass diese Bahnen in ihrer Entwickelung nicht zurückgeblieben 
seien, umsomehr, als ja das Kleinhirn, deren Ursprungsstätte, 
völlig normal ausgebildet ist. Die Fasern mussten also, da ihnen 
die Möglichkeit ihrer normalen Endigung nicht gegeben war, 
kurz vor dem Abschlusse der Medulla einen anderen Weg finden 
und ein solcher bot sich in den sonst ganz schwach ausgeprägten, 
anscheinend gleichfalls mit der Bindearmformation zusammen- 
hängenden Zügen, welche die rothen Kerne umkreisen. Den durch 
diese Fasern normalerweise gebalnten Weg schlugen nach unserer 
Vermuthung die ihrer Endziele beraubten cerebripetalen Züge der 
Bindearme ein und bildeten dadurch wohl eine atypische 
Verstärkung eines normalen Faserbündels, aber doch 
keine völlig atypische Formation. 

Es wäre auch naheliegend an Bechterew’s centrale Hauben- 
bahn zu denken, deren Verlauf grosse Aehnlichkeit mit diesem 
Bündel aufweist. Doch dürfte gegen eine solche Auffassung seine 
starke Entwicklung beim Neugeborenen, sowie die sichere auf- 
steigende Richtung sprechen. 

l Ueber die mikroskopischen Verhältnisse der Endpartien des 
Markes nach Verschwinden des erwähnten Bündels ist nicht mehr 
viel zu sagen. Die nach Weigert-Wolters behandelten Schnitte 
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stellen fast ungefärbte Flächen dar, in denen nur an zwei 
Stellen geringe Reste von markhaltigen Nervenfasern sich vor- 
finden, in der Gegend des rothen Kernes und im rudimentär 
ausgebildeten hinteren Vierhügel. Irgend eine auch nur verkümmerte 
Anlage der Corpora geniculata fehlt vollkommen. Von anderen 
dem normalen Bilde dieser Höhe entsprechenden Nervenzügen 
oder Ganglienzellengruppen kann nicht mehr die Rede sein 
(s. Fig. 7). 

Bei dem Umstande, als die Stammganglien mit Einschluss 
der vorderen Vierhügel nicht zur Entwickelung gelangt sind, 
wäre es zu erwarten gewesen, dass sich insbesondere in der 
Haubengegend eine Aplasie der von den genannten Ganglien 
ausgehenden absteigenden Bahnen gerade so wie in den Pyramiden- 
bahnen bemerkbar mache. Vergleiche mit normalen Gehirnen liess 
uns aber mit Ausnahme der erwähnten Schwäche der medialen 
Schleifenbahn keinen solchen Ausfall deutlich erkennen. 

Die charakteristischen Eigenschaften der vorliegenden Miss- 
bildung bestehen also in Folgendem: Normale Schädeldecken 
und normaler, nur wenig asymmetrischer Schädel, aus- 
gebildetes Rückenmark mit regelmässiger Entwicke- 
lung der motorischen und sensiblen Neurone erster 
Ordnung, der Kleinhirnseitenstrangbahn und des Gowers- 
schen Biindels, Fehlen der Pyramidenbahnen im Riicken- 
mark und inder Medulla oblongata, weiterhin Fehlen der 
vorderen Vierhügel und des ganzen Hirnschenkels, kol- 
bige Endigung des Stammes in der Höhe der vorderen 
Vierhügel, völliges Fehlen der Thalami, der Corpora geni- 
eulata, des Tractus opticus, der Streifenhügel und des 
Grosshirns, Reste von Rindenelementen an der Innen- 
auskleidung der Hirnhäute, gut ausgebildete Augen 
mit atrophischem Nervus opticus, Aplasie der Carotis 
interna und Hypertrophie der Arteria ophthalmica. 

Für den vorliegenden Fall nicht charakteristisch scheint 
uns die Heteropie im Lendenmark und die mangelnde Mark- 
scheidenbildung in den Hintersträngen des Halsmarkes, sowie die 
consecutive Minderentwickelung der Goll’schen Kerne in der 
Medulla oblongata zu sein. 

Immerhin wären hier noch einige Bemerkungen über das 
Verhalten des Rückenmarkes anzubringen. 
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Wenn auch bei ähnlichen Hemmungsbildungen wiederholt 
mangelhafte Entwickelung der Hinterstränge beobachtet wurde, 
wir verweisen diesbezüglich auf die Auseinandersetzungen von 
Pick,*) so müssen wir doch abermals betonen, dass der Mark- 
scheidenausfall in den Burdach’schen Strängen sich keineswegs 
mit einem Entwickelungsdefect in hinteren Wurzelsystemen 
identificiren lässt; für andere Fälle, die Pick anführt, wird eine 
solche Auffassung allerdings Geltung haben können. 

Was ferner die von Pick hervorgehobene und auch schon 
von Anderen bei Anencephalen beobachtete mangelhafte Mark- 
entwickelung im Fasciculus intermedius von Loewenthal betrifft, 
so war ein solcher Defect in unserem Falle nicht Klar ausge- 
sprochen. Allerdings erschien dieses Gebiet und noch mehr das 
der Helweg’schen Dreikantenbahn heller als die Umgebung, doch 
finden sich ähnliche Entwickelungsdifferenzen nicht selten bei 
Neugeborenen und Embryonen der letzten Periode deutlich. 
Fast immer heben sich bekanntlich die früh ausgebildeten Rand- 
partien scharf ab. Man könnte höchstens bemerken, dass in dem 
von uns untersuchten Rückenmark die medial vom intermediären 
Lateralbündel gelegenen, zur seitlichen Grenzschichte gehörigen 
Gebiete durch ihre dunkle Färbung etwas mehr als normal zur 
Geltung kamen. 

Wie reiht sich nun der beschriebene Befund in die bisher 
bekannten Gruppen von Hirnmissbildungen ein? 

Wir wollen hier die reichliche Casuistik über Defecte 
des Grosshirns nicht näher auseinander setzen, sondern nur die 
wichtigsten und bekanntesten Typen hervorheben. 

Zu den stärksten Veränderungen gehören die als Amyelie 
beschriebenen Missbildungen, die mit offen bleibendem Rück- 
gratscanal einhergehen. Die mikroskopischen Untersuchungen 
der Rückenmarksreste ergaben in den ausgeprägtesten Fällen 
völliges Fehlen des Rückenmarkes, von welchen nur die hinteren 
Wurzeln und die Spinalganglien vorhanden sind (Manz,**) Leo- 


*) Pick, Ueber den Fasciculus intermedius mit Bemerkungen über den 
Fasciculus marginalis anterior. Beiträge zur Pathologie und pathologischen 
Anatomie. Berlin 1898. 

**) Manz W., Das Auge der hirnlosen Missgeburten. Virehow’s Archiv, 
Bd. LI, 1870. 
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nowa,*) Gade,**) Petrén***), Das Gehirn und die Medulla 
oblongata fehlen in diesen Fällen vollständig. 

In eine weitere Gruppe von Hirnmissbildungen gehören 
jene Formen, die man als Acephalie (Acranie), Anencephalie 
(Hemicephalus) und Cyclopie bezeichnet. Die Unterschiede 
zwischen diesen Arten von Missbildungen bestehen in Ver- 
schiedenheiten der Schädel- und Augenbildung. Bei der Acephalie 
ist der obere Theil der Wirbelsäule, sowie das Foramen magnum 
offen, bei der Anencephalie sind diese Gebilde geschlossen, bei 
der Cyclopie ist durch Verwachsung der Bulbi ein einziges 
medianes Auge entstanden. In all diesen Fällen ist das sonstige 
Schädeldach defect, die Hauthülle fehlt, so dass die Früchte so- 
fort als Missbildungen imponiren. 

Das Gehirn ist stets bei dieser Art von Missbildungen 
schwer verändert. Meist ist dasselbe auf einem kleinen, von der 
umhüllenden Membran schwer zu trennenden Stumpf am cere- 
bralen Ende des Rückenmarkes beschränkt, nur ganz selten tritt 
ein atypisches Wachsthum von Hirnsubstanz auf, welche dann 
die defecten Schädelknochen überragt. Mikroskopische Unter- 
suchungen solcher Fälle liegen bereits ziemlich ausführlich vor. 

In einer durch mehrfache interessante Neubeobachtungen 
ausgezeichneten Arbeit haben letzthin K. und G. Petren die 
bisher bekannten mikroskopischen Befunde bei Anencephalie 
zusammengestellt. [Fälle von Leonowa,f) Arnold,fy) Schür- 
hoff,fjy) Darvas,$) Bulloch.$$)] Als wesentliches Resultat 


*) v. Leonowa, Zur pathologischen Entwickelung des Centralnerven- 
systems. Neurol. Centralb]. 1893. 
**) Gade F. G. 1894. Citirt nach Petrén. 
et) Karl und Gustaf Petrèn. Beiträge zur Kenntnis des Nervensystems 
und der Netzhaut bei Anencephalie und Amyelie. Virchow's Archiv 1898, 151. 
Daselbst ausführliches Literaturverzeichnis. : 
+) Leonowa, Ein Fall von Anencephalie. Archiv fiir Anatomie und 
Physiologie 1890. 
tt) Arnold, Gehirn, Rückenmark und Schädel eines Hemicephalus von 
dreitägiger Lebensdauer. Ziegler's Beiträge, Bd. XI, 1891. 
ttt) Sehürhoff C., Zur Kenntnis des Centralnervensystems der Hemi- 
eephalen. Bibliotheca medica, Abtheilung ©, Heft 3, 1894. 
$) Darvas, Ueber das Nervensystem eines’Anencephalus verglichen mit dem 
Nervensystem norm. Neugeborener. Anat. Anzeiger, Ergänzungsheft z. Bd. IX, 1894. 
$$) Bulloch, Journal of Anatomy and Physiology. Vol. XXIX, 1895. 
Citirt bei Petren. 
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dieser Untersuchungen ergibt sich das Gesetz, dass „die Neu- 
rone erster Ordnung normal, diejenigen zweiter Ordnung aber 
gar nicht angelegt werden”. Wir finden also im Rückenmarke 
dieser Fälle die sensiblen und motorischen Wurzeln völlig intact; 
hingegen die Clarke’schen Säulen, die Kleinhirnseitenstrangbahn, 
das &owers’sche Bündel fehlend. In manchen Fällen ist übrigens 
das Fehlen dieser Gebilde nicht so deutlich ausgesprochen wie 
inden Petren’schen Beobachtungen. Ebenso sind die Py den 
bahnen nicht zur Ausbildung gelangt. 

In der Medulla oblongata dieser Fälle sind die Set 
zellen der Hinterstrangskerne, sowie die Schleife defect oder 
fehlend. Ferner wird in jenen Fällen, bei welchen die Medulla 
oblongata noch in grösseren Resten vorhanden gewesen (Leonowa, 
Darvas, Arnold, Schürhoff), auf eine mangelnde Entwicke- 
lung des sensorischen Vaguskernes hingewiesen, während der 
Hypoglossuskern normal entwickelt gewesen. Auch in dem oben 
erwähnten Falle von Raffoni fehlten die Clarke’schen Säulen, 
die Kleinhirnseitenstrangbahn und das Gowers’sche Bündel, 
sowie die Pyramidenbahn. Es reiht sich somit diese Beobachtung 
völlig den Petren’schen Untersuchungen an. 

Den bisher beschriebenen Gruppen von Hirndefecten stehen 
jene gegenüber, bei welchen die Schädelhöhle geschlossen und 
die Missbildung thatsächlich nur aufdas Centralnervensystem selbst 
beschränkt ist. In diesen Fällen handelt es sich meist nicht um völli- 
gen Grosshirnschwund; das Gehirn zeigt sich vielmehr verkleinert 
(Mikrocephalie), in einzelnen Partien defect (Porencephalie), 
oder durch Flüssigkeitsansammlung vergrössert (Hydrocephalus). 

Die letztere Form, der angeborene innere Hydrocephalus, 
ist zweifellos die häufigste Form von Gehirnmissbildung. Der 
Schädel ist bei demselben in toto vergréssert, die Nähte weit- 
klaffend, die Grosshirnsubstanz durch die starke Erweiterung der 
Ventrikel beträchtlich reducirt, ohne dass aber die Rinde ihre 
Windungen verloren hätte. Meist zeigen in diesen Fällen die 
subcorticalen Centren, sowie das Kleinhirn Veränderungen, die 
sich meist als Druckwirkungen durch das stark gedunsene Gross- 
hirn erklären lassen (Chiari). 

In dieser typischen Form bietet der Hydrocephalus con- 
genitus nicht viel Aehnlichkeit mit dem hier von uns beschrie- 
benen Falle. 
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Es gibt aber auch Angaben über angeborenen Wasserkopf, 
bei welchen der Schädel als völlig normal, ja als verkleinert 
angesehen werden musste, während das Gehirn bis auf geringe 
Rindenreste und die mehr oder weniger deutlich ausgeprägten 
Stammganglien geschwunden waren. In Ahlfeld’s*) ausführlicher 
Zusammenstellung der menschlichen Missbildungen werden diese 
Fälle als Hydro-Mikrocephalus bezeichnet, ein Name, deran 
der Hand einschlägiger Fälle von Cruveilhier**) und Klebs***) 
eingeführt wurde. 

Cruveilhier’s Fall betraf ein todtgeborenes Kind, dessen 
Schädeldach kaum die Hälfte des gewöhnlichen Umfanges hatte 
und dessen Gehirn durch einen Sack seröser Flüssigkeit ersetzt 
war. Die Corpora striata, Thalami optici, sowie einige Reste 
von Hirnwindungen an der Gehirnbasis waren atrophisch, die 
Medulla und das Kleinhirn wohl vorhanden, aber zum Theile 
verkleinert. 

Klebs gibt eine genaue Darstellung eines Gehirn- 
defectes, der sich ebenso wie in unserem Falle als über- 
raschender Sectionsbefund vorfand. Der Schädelumfang betrug 
in diesem Falle 36 Centimeter. Die Fontanelle war wohl gross, 
aber doch nicht von der enormen Weite wie beim -angeborenen 
Hydrocephalus. Das Schädelinnere war mit Flüssigkeit aus- 
gefüllt, die von einer Membıan umschlossen war, an deren Innen- 
fläche eine mattweisse Färbung und Gefässramification sich er- 
kennen liessen. Die mikroskopische Untersuchung dieser Membran 
ergab ein ganz ähnliches Bild wie dasjenige in unserem Falle, und 
die von Klebs beigebrachte Zeichnung könnte man fast mit 
der unserigen identificiren. An der Basis des Schädels fanden 
sich Gebilde, die der Verfasser als Streifenhügel und Sehhügel 
zu denten geneigt ist. Das Kleinhirn und anscheinend auch die 
Medulla oblongata waren normal. 

Einen weiteren hierher gehörigen Fall beschreibt Henoch 
in den Chariteannalen des Jahres 1880. 

Es handelt sich um ein drei Monate altes Kind mit einem 
Schädelumfang von 45 Centimeter, das in vivo nichts auffallen- 


*) Ahlfeld, Die Missbildungen des Menschen 1882. 
**) Cruveilhier, Traité d’anatomie pathologique generale 1856, III, 164. 
***) Klebs, Ueber Hydro- und Mikroanencephalie. Oesterr. Jahrbücher für 
Pädiatrik, VII, 1876. 
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des dargeboten hatte, bei dessen Section sich aber die Hemi- 
sphären des Grosshirns gänzlich geschwunden erwiesen. Unter 
der normal erhaltenen Dura mater zeigte sich eine stellenweise 
papierdünne Platte, leichte Streifen mit einem an die Pia er- 
innernden Ueberzuge als einziger Rest der verschwundenen 
Hemisphären. An Stelle derselben nimmt eine klare wässerige 
Flüssigkeit den ganzen Schädelraum ein. Der am Schädelgrund 
befindliche unförmliche Klumpen scheint aus den Resten der grossen 
Hirnganglien zu bestehen, an welche sich das Cerebellum und 
Rückenmark in normaler Weise anschliessen. Diese Theile, sowie 
die Gehirnnerven und Gefässe sind völlig intact. 

Diese drei ziemlich gleichartigen Beschreibungen haben mit 
unserem Falle eine grosse Aehnlichkeit. 

Es handelt sich bei allen um den Ersatz der Grosshirn- 
hemisphären durch einen mit Flüssigkeit gefüllten Sack, dessen 
Auskleidungsmembran noch Reste von Rindenelementen erkennen 
lässt. Die Verhältnisse des Schädeldaches sind nicht gleich. Bei 
Cruveilhier besteht ausgesprochener Mikrocephalus, bei Klebs, 
Henoch und in unserem Falle entspricht der Kopfumfang und 
die Fontanellenweite etwa normalen Verhältnissen. ‚Jedenfalls 
— und darauf ist Gewicht zu legen — vermissen wir ein deut- 
lich hydrocephales Aussehen des Kopfskelettes, so dass es mög- 
lich wurde, die Missbildung erst bei der Section zu erkennen. 
Die Defectbildung des Centralnervensystems ist nicht in allen 
Fällen gleich, meist sind Reste der Stammganglien vorhanden; 
unser Fall, der keine Spur einer Anlage von Seh- und Streifen- 
hügeln aufweist, ist wohl der am wenigsten entwickelte. 

In Analogie mit den besprochenen Fällen könnten wir die 
von uns beschriebene Missbildung gleichfalls als Hydromikro- 
cephalus bezeichnen. Wir erblicken darin kein vom Hydro- 
cephalus congenitus principiell verschiedenes Krankheitsbild, 
sondern wir möchten den Unterschied nur in den Zeitpunkt 
verlegen, wann die krankmachenden Ursachen ihre Wirkung 
entfaltet haben. Beim gewöhnlichen angeborenen Hydrocephalus 
tritt dies in einem so späten Stadium der intrauterinen Ent- 
wickelung auf, dass die Hemisphären bereits ihre volle Gestalt 
und das Schädeldach seine normale Configuration erhalten haben. 
‘Die in den Gehirnhéhlen angesammelte Flüssigkeit übt dann auf 
die Ventrikelwandungen und den Schädel einen Druck aus, der 
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in höheren Graden zum Auseinanderweichen der Kopfknochen und 
zu starker Verdünnung der Gehirnsubstanz führt, wie wir es 
beim Hydrocephalus congenitus so häufig zu sehen bekommen. 
Je hochgradiger der Druck und je frühzeitiger dessen Ein- 
wirkung, desto dünnwandiger wird sich die Ventrikelwandung 
repräsentiren, und es wird schliesslich zu Formen kommen, bei 
denen nur noch eine dünne Membran an deren Stelle zu finden ist. 
Solcher Uebergangsformen gibt es gewiss eine ganze Reihe und es 
seien nur beispielsweise aus früheren Jahren die diesbezüglichen Mit- 
theilungen von Anton,*) Henoch,**) aus letzter Zeit solche 
von Dejerine und Long,***) sowie die schon erwähnte reich- 
liche Casuistik Solovtzoff’s erwähnt. Alle diese Fälle bilden 
Uebergänge zu dem von uns beschriebenen Präparate, nur 
müssen wir hier deu Zeitpunkt der Entwickelung der Flüssig- 
keitsansammlung in ein noch viel früheres Stadium verlegen. 
Wir finden trotz des Fehlens sonstiger Druckerscheinungen die 
Hirnrinde auf einen so minimalen Rest reducirt, dass wir wohl 
zur Annahme berechtigt sind, die Wasseranhäufung sei zu einer 
Zeit erfolgt, wo die Hirnrinde überhaupt erst in den ersten 
Stadien ihrer Entwickelung sich befunden habe. Noch einleuch- 
tender wird diese Vermuthung durch das Fehlen der Stamm- 
ganglien, die sonst, wenn auch rudimentär stets bei Hydro- 
cephalusformen sich vorfinden und selbst in den hochgradigen 
Fällen von Solovtzoff, allerdings verkümmert, nachzuweisen sind. 

Rücken wir demnach den Entstehungstermin der vorliegen- 
den Missbildung bis zu dem Zeitpunkte vor der Entwickelung 
der Stammganglien hinaus, so müssen wir die Anfänge derselben 
bereits vor den dritten Intrauterinmonat verlegen, denn zu 
dieser Zeit sind Seh- und Streifenhügel schon deutlich entwickelt. 
Wir müssen also annehmen, dass sehr frühzeitig aufgetretene 
Schädigungen die Entwickelung des Grosshirns und der Stamm- 
ganglien hintangehalten haben. Möglich wäre ja, dass diese For- 
mationen bereits weiter gebildet waren, als sie sich jetzt reprä- 


*) Anton, Zur Anatomie des Hydrocephalus und des Gehirndruckes ete. 
Med. Jahrbücher 1888. 

**) Henoch, Charitéannalen 1890, XII. 

***) Dejerine et Long. Sur les vonnexions de la couche viik avec la 
corticalité cérébrale. Comptes rendus de la Société de Biologie (Seance de 
10 decembre 1898). 
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sentiren, und dass sie erst durch den entstehenden Hydrocephalus 
wieder rückgebildet worden wären. Namentlich bei der Hirnrinde, 
die ja deutliche Zellelemente aufweist, ist diese Annahme nicht 
von der Hand zu weisen. Doch bleibt es jedenfalls wahrscheinlich, 
dass die krankhafte Störung in aussergewöhnlich frühem 
Stadium eingesetzt habe, denn sonst wäre es nicht möglich, 
dass die Stammganglien ohne irgend eine auch nur mikroskopisch 
erkennbare Spur geschwunden wären. 

Der Umstand, dass das Grosshirn und ein Theil der Me- 
dulla in ihrer Entwickelung gehemmt worden waren, blieb für die 
Ausbildung der übrigen Antheile des Centralnervensystems ohne 
grossen Belang. Das Rückenmark zeigte bei der mikroskopischen 
Untersuchung nur den selbstverständlichen Ausfall der Pyramiden- 
bahn; die sonstigen (entren und Bahnen sind normal entwickelt. 
Zwei aussergewöhnliche Befunde, die Heterotopie im Lenden- 
mark und der Markausfall in den Hintersträngen des Halsmarkes 
haben vielleicht nur eine accessorische Bedeutung. 

Auch die Medulla oblongata wies «in einer grossen Partie 
ausser der fehlenden Pyramidenbahn keine Veränderung auf. 
Die Hirnnerven sind, so weit sie innerhalb des verlängerten 
Markes verlaufen oder entspringen — also sämmtlich ausser dem 
Olfactorius und Optieus — völlig intact, von den Gebilden der 
Medulla bis in die Brückenhöhe sind alle entwickelt; nur die 
Verschmälerung der Hinterstrangskerne ist als pathologischer 
Befund nachweisbar, doch bleibt es hierbei zweifelhaft, ob die- 
selbe zu den wesentlichen Symptomen der vorliegenden Miss- 
bildung gehört. 

Erst von der Brückengegend aufwärts erscheint der Stamm 
stark verändert. Alle jene hier sonst mächtig entwickelten Gebilde, 
welche theils von den Stammganglien absteigen, theils mit 
dem Sehapparate direct zusammenhängen, sind hier ver- 
schwunden, und solche Bahnen, die dem Hirnstamme zustreben, 
zum Theile verlagert. Dadurch gewinnt dieses Stück des Gehirns 
ein recht verändertes Aussehen und bietet einige histologische 
Merkwürdigkeiten. 

Sonst aber müssen wir Rückenmark und verlängertes Mark 
als normal gebildet bezeichnen. 

Es reiht sich auch darin der vorliegende Fall den sonst 
bekannten mikroskopischen Befunden bei hochgeradigem Hydro- 
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cephalus an. Die genauen Untersuchungen Solovtzoff’s und 
Dejerine-Longs, die aus der jüngsten Zeit stammen, geben 
übereinstimmend an, dass das Rückenmark selbst bei starkem 
Hydrocephalus nur das Fehlen der Pyramidenbahn als patho- 
logischen Befund aufweise und dass auch die Medulla erst in 
der Gegend der deutlichen Verkümmerung sich verändert zeige, 
während ihre sonstigen Partien nur durch den Mangel der 
Pyramiden und hie und da durch eine Schwäche der Schleifen- 
bahnen sich vom Normalen unterscheiden. 

Die cerebralen Endpartien der Medulla weisen natürlich 
recht hochgradige Veränderungen auf, die wie das Fehlen der 
Hirnschenkelbahnen in directe Beziehung zu dem Mangel des 
Grosshirns und der Stammganglien zu bringen sind. 

Die mikroskopische Untersuchung unseres Falles zeigt also 
eine unleugbare Beziehung desselben zu dem Befunde bei Hydro- 
cephalus, während sie markante Unterschiede gegenüber den Präpa- 
raten bei Anencephalie ergibt, bei welchen, wie wir gehört, nicht 
nur die Pyramidenbahnen, sondern auch die secundären sensiblen 
Neurone im Rückenmarke und der Medulla oblongata defect scheinen. 

Sie unterscheidet sich aber auch von dem gewöhnlichen 
angeborenen Hydrocephalus durch die Frühzeitigkeit ihres Ent- 
stehens und den dadurch bedingten Mangel der Stammganglien. 

Einen Beweis für die Thatsache, dass in Fällen wie dem 
unserigen die Wasseransammlung bereits in einem sehr frühen 
Stadium stattgefunden habe, könnte man auch in der Atrophie 
der Arteria carotis interna, sowie dem Fehlen.des Circulus 
Willisii erblicken. Hält man diesem Verhalten der Carotis interna 
die abnorm starke Ausbildung der Arteria ophthalmica gegenüber, 
so ist es auch am naheliegendsten anzunehmen, die Wasseransamm- 
lung habe in einem Zeitpunkte eingesetzt, in welchem die Basal- 
gefässe des Hirns noch nicht völlig oder doch zum mindesten 
so wenig entwickelt gewesen, dass sie rasch wieder der Atrophie 
verfallen konnten. Der in die gemeinsame Halsschlagader getriebene 
Blutstrom suchte, da er im cerebralen Theile der Carotis interna 
kein Vertheilungsgebiet fand, seinen Hauptabfluss in der Augen- 
arterie und diese nahm daher rasch an Grösse zu. Demgemäss 
ist auch das Auge normal entwickelt und auch dessen Nerv 
angelegt, ohne dass derselbe seine centralen Endstationen gefunden 
hätte. 
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Zu den verschiedenartigen Formen der Gehiramissbildungen 
ist also durch den vorliegenden Fall kein wesentlich neuer 
Typus hinzugefügt worden. In der Gruppe des Hydrocephalus 
congenitus stellt er aber eine besondere Unterabtheilung 
dar, die sich durch die genau durchgeführte makroskopische und 
mikroskopische Untersuchung recht scharf begrenzen lässt und deren 
Charakteristikon namentlich in dem so frühen Einsetzen der 
Krankheit besteht, dass es weder zu einer Vergrösserung des 
Schädeldaches, noch zu einer Entwickelung der Stammganglien 
gekommen ist. ` 

Der für diese Art des Hydrocephalus eingeführte Name 
Hydromikrocephalus kann daher auch für unseren Fall gelten, 
wenn wir auch zugeben wollen, dass wir zur correcten An- 
wendung dieser Bezeichnung eine abnorme Verkleinerung des 
Schädelumfanges erwarten müssten, die sich aber auch in dem 
von Klebs unter diesem Namen angeführten Falle nicht vorfindet. 

Ob diese Form des angeborenen Hydrocephalus häufig ist, 
können wir nach dem geringen casuistischen Material, das uns 
zur Verfügung steht, kaum entscheiden. In zusammenfassenden 
Darstellungen über pathologische Anatomie, z. B. bei Perls, 
Ziegler, finden sich diese Formen des Wasserkopfes erwähnt 
und es dürfte die relative Seltenheit derartiger Veröffent- 
lichungen wohl darauf zurückzuführen sein, dass die Ueberginge 
zum bekannten Hydrocephalus congenitus zu reichlich sind, als 
dass man die einzelnen Formen desselben genauer studirt hätte. 

Immerhin scheint ein so hochgradiger Gehirndefect wie in 
unserem Falle, der sich sogar auf die Stammganglien erstreckt, 
zu den extremsten und seltensten Formen des Hydrocephalus zu 
gehören, und wir glauben daher, mit dessen mikroskopischer 
Untersuchung einen brauchbaren Beitrag zur Kenntnis der 
(sehirnmissbildungen geliefert zu haben. 

Dass uns dies möglich war, verdanken wir dem freund- 
lichen Entgegenkommen Professor Weichselbaum’s, der uns 
das Material zur Verfügung stellte, und der gütigen Unter- 
stützung Professor Obersteiner’s, welcher uns bei der mikro- 
skopischen Untersuchung vielfach mit seinem Rathe zur Seite 
stand. 
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Figurenerklärung 
zu Tafel VII. 


Fig. 1. Das vorhandene Centralnervensystem in natlirlicher Grösse nach 
Durehtrennung der Membranen und Entfernung des Rückenmarkes. 

Fig. 2. Lendenmark. Heterotopie im Hinterstrange. 

Fig. 3. Oberes Halsmark. Marklose Partien in den Hintersträngen. 

Fig. 4. Medulla oblongata. Verschmälerung der medialen Hinterstrangs- 
kerne. 

Fig. 5. Medulla oblongata. Fehlen der Pyramiden, mächtige Entwicke- 
lung der Oliven. ' 

Fig. 6. Hiilfte eines Schnittes aus der Gegend des rothen Kernes. Starke 
Entwickelung eines den rothen Kern umkreisenden Biindels. 

Fig. 7. Endpartie der Medulla mit hochgradiger Formveränderung und 
nur geringen Resten markhaltiger Substanz. 


Anmerkung: Die Figuren 2, 3, 4, 5 sind aus Versehen verkehrt gedruckt 
worden. 
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Ueber Myelitis acuta. 
Von 
Dr. Wilhelm Mager. 
Mit 2 Tafeln und 17 Abbildungen im Text. 


„Man wird aus der gegebenen Darstellung die Ueberzeugung 
gewinnen, dass das Studium der acuten Myelitis trotz bedeuten- 
der und dankenswerther Fortschritte, welche wir den neuesten 
Autoren verdanken, keineswegs abgeschlossen erscheint, vielmehr 
sowohl hinsichtlich der feineren pathologischen Anatomie, sowie 
der klinischen Betrachtungsweise noch empfindliche Lücken zeigt. 
Die Schwierigkeiten, welche diese Untersuchungen darbieten, und 
welche in der That recht erheblich sind, werden noch dadurch 
gesteigert, dass die Gelegenheit zur Beobachtung, mehr noch 
zur gleichzeitigen anatomischen Untersuchung acuter Rücken- 
markserweichungen ziemlich selten geboten ist. Die Krankheit 
ist überhaupt nicht sehr häufig und noch seltener führt sie zu 
schnellem Exitus letalis.” Die vorstehenden Sätze, die v. Leyden 
gleichsam als Einleitung zum Capitel der acuten Myelitis in 
seiner „Klinik der Rückenmarkskrankheiten” im Jahre 1875 
schrieb, gelten heute so ziemlich wie damals. Gerade in Bezug 
auf die acute Myelitis ist man heute noch weit von einer 
Klärung und einhelligen Auffassung entfernt, und herrschen 
diesbezüglich die verschiedensten Meinungen. 

Eine Definition des Krankheitsbildes zu geben, welches als 
acute Myelitis zu bezeichnen wäre, ist heute schwerer denn je, 
da die Ansichten der einzelnen Autoren in diesem Punkte weit 
auseinander gehen. Während in früheren Zeiten der Begriff 


Myelitis ein ziemlich weiter war, geht das Bestreben nunmehr 
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dahin, denselben enger zu fassen und bestimmte, genauer charak- 
terisirte Krankheitsbilder von demselben abzutrennen. Die Diffe- 
renz zwischen den verschiedenen Autoren hat aber ihren Grund 
auch darin, dass von den einzelnen ein verschiedenes Eintheilungs- 
princip zur Beurtheilung der Frage herangezogen wird, indem 
klinische, pathologisch-anatomische und ätiologische Momente 
hierzu benützt werden. 

So ist besonders von Oppenheim der Begriff der Myelitis 
enger gezogen worden und schreibt er: „Würde sich die Be- 
zeichnung der Myelitis mit dem Begriffe der Rückenmarksent- 
zündung decken, so hätten wir unter diese Rubrik eine grosse 
Zahl klinisch differenter Krankheitsformen zu bringen. Man ist 
jedoch nach und nach davon zurückgekommen, den Begriff der 
Myelitis so weit zu fassen. Eine scharfe Begrenzung ist auch 
heute nicht möglich. Doch ist ungefähr das Richtige getroffen, 
wenn man zur Myelitis die diffusen und die disseminirten Ent- 
zündungs- und Erweichungsprocesse im Rückenmarke rechnet.” 

Einen anderen Standpunkt vertritt Bruns, der wieder das 
Hauptgewicht auf die Aetiologie legt und zu den Myelitiden 
diejenigen Rückenmarkserkrankungen rechnet, welche durch 
ihre Anamnese und selbstverständlich auch durch ihre klinischen 
Erscheinungen die Annahme nahelegen oder sogar unumgäng- 
lich machen, dass es sich bei ihrer Entstehung um ein, meist 
auf dem Wege der Blutgefässe eingedrungenes und hier zer- 
störend wirkendes Gift handelt. 

Wie weit die Meinungen aber auch bezüglich des patho- 
logisch-anatomischen Befundes auseinander gehen, erhellt daraus, 
dass bisher nicht feststehend ist, was als echte Entzündung auf- 
zufassen wäre, und was der einfachen Erweichung zuzuschreiben 
ist, ganz abgesehen davon, dass die Lehre von der Entzündung 
überhaupt heute nicht abgeschlossen erscheint und vieles, was als 
feststehend angesehen wurde, in erneuerte Discussion gezogen 
wird. 

Obersteiner und Redlich weisen speciell in den Vor- 
bemerkungen zum Capitel der „acuten Myelitis” darauf hin, und 
sei es gestattet, die diesbezüglichen Sätze hier wiederzugeben. 
„Gleichwie auf anderen Gebieten der Pathologie,” schreiben die 
Autoren, „begegnet auch beim Centralnervensystem eine genaue 
Definition dessen, was als Entzündung zu bezeichnen ist, 
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grossen Schwierigkeiten. Daher ist dann auch die Abgrenzung 
der Entzündung des Rückenmarkes, der Myelitis, sowohl nach 
der klinischen wie nach der anatomischen Seite recht schwer, 
zum Theile selbst unmöglich .... Es gibt Krankheitsfälle, bei 
denen sich die Veränderungen auf die nervösen Elemente des 
Rückenmarkes beschränken, hier zu mehr oder minder weit- 
gehenden acuten Degenerationsvorgängen führen, während das 
interstitielle Gewebe relativ frei bleibt. Man hat solche Processe 
als parenchymatöse Entzündung bezeichnet; richtiger erscheint 
es, hier von acuter Degeneration zu sprechen. Andererseits 
zeigen beide Processe, die acuten Entzündungen und die acuten 
Degenerationen vielfache Uebergänge zu einander, vor allem, 
indem die gleichen oder ähnliche Schädlichkeiten in dem einen 
Falle bloss das pathologischen. Agentien gegenüber anscheinend 
empfindlichere nervöse Parenchym in seiner histologischen Inte- 
grität beeinträchtigen, in dem anderen Falle auch das inter- 
stitielle Gewebe in Mitleidenschaft ziehen. Es handelt sich dem- 
nach gleichsam nur um quantitative Differenzen, so dass eine 
principielle Trennung beider Processe nicht thunlich erscheint.” 

Leyden-Goldscheider schreiben, dass Erweichung und 
Entzündung ohne Erweichung Uebergänge zeigen, nebenein- 
ander vorkommen können und histologisch ganz ähnliche Ver- 
änderungen erkennen lassen. „Im Allgemeinen stellt die Er- 
weichung einen höheren Grad der Veränderungen dar; in den 
Fällen, wo die entzündliche Erkrankung in den Rückenmarks- 
bezirken nur mässigen Grades ist, kommt es nicht zur Er- 
weichung; wo aber die Quellung der Nervenfasern sehr lebhaft, 
die Infiltration mit Körnchenzellen sehr reichlich ist, pflegt auch 
die Stützsubstanz einzuschmelzen, und damit entwickelt sich 
die Lockerung des Zusammenhanges der Gewebe, es kommt zur 
Erweichung. Es gibt aber auch Erweichungen, welche nicht eigent- 
lich entzündlicher Herkunft, im strengen Sinne der Myelitis gar 
nicht hinzu zu zählen sind, welche vielmehr aus nekrobiotischen 
Processen (Ischémie, Compression), beziehungsweise aus Blutungen 
in die Rückenmarkssubstanz hervorgehen.” 

„Man müsste demnach unterscheiden: Myelitis mit ver- 
schiedenen Graden der Intensität des Processes, bis zur ent- 
zündlichen Erweichung gehend, und Myelomalacie, die nicht 
entzündliche Erweichung.” 

1* 
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„Jedoch lassen sich klinisch diese beiden Formen meist 
nicht unterscheiden, da die Symptomatologie und der Verlauf 
dieselben sind.... Wir sind meist gezwungen, auch die 
Myelomalacie klinisch als Myelitis zu diagnosticiren, und so 
wird der klinische Begriff der Myelitis ein etwas weiterer, aller- 
dings auch mehr vager als es nach streng pathologisch-anato- 
mischen Begriffen erlaubt ist.” 

Wenn auch für einige bestimmte Formen, so für die Polio- 
myelitis anterior, der entzündliche Charakter des Processes all- 
gemein anerkannt ist, so ist andererseits die Form, welche 
als transversale und diffuse, respective disseminirte Myelitis 
bezeichnet wird, diejenige, bezüglich welcher die entzündliche 
Natur vielfach in Frage gezogen wird. 

Von dieser letzteren Art der Riickenmarkserkrankung hatte ich 
Gelegenheit, sieben Falle anatomisch zu untersuchen, und will 
an der Hand derselben im Nachfolgenden näher auf die Verhält- 
nisse eingehen. Der klinische Verlauf wurde theilweise auch von 
mir beobachtet, theilweise sind die Krankenprotokolle in liebens- 
würdigster Weise von den betreffenden Chefs mirüberlassen worden. 

Fall I und III stammen von der III. medicinischen Klinik, 
deren Chef Hofrath Professor v. Schrötter mir seinerzeit die 
Fälle gütigst überliess; Fall V erhielt ich durch die Güte des 
Herrn Professors Frankl-Hochwart von der Klinik des Hof- 
rathes Professor Nothnagel; Fall II, IV und VI durch die 
Liebenswürdigkeit des Herrn Docenten Schlesinger von der Ab- 
theilung Hofrath Professor Drasche; Fall VII endlich aus den 
Abtheilungen Primarius Kovacz und Primarius Lorenz. Die 
Rückenmarke erhielt ich durch die Güte des Herrn Professor 
Weichselbaum und seiner Assistenten Dr. Albrecht, Ghon und 
Störk, jenes des Falles VII von Herrn Prosector Dr. Kretz. 
Allen diesen Herren erlaube ich mir an dieser Stelle meinen 
verbindlichsten Dank auszusprechen. 

Herrn Professor Obersteiner, in dessen Laboratorium die 
Untersuchungen ausgeführt wurden, bin ich für das Interesse 
an der Arbeit, sowie für die vielfache Unterstützung und Be- 
lehrung zu ganz besonderem Danke verpflichtet. 

Das Rückenmark wurde stets nach kurzem Einlegen in 
Formol in Müller’scher Flüssigkeit und einige Stücke in Alkohol 
gehärtet und davon Serienschnitte angefertigt. Die Schnitte wurden 
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zum Theile nach Marchi’s Methode behandelt, zum Theile nach 
Weigert-Pal, nach van Gieson oder mit Hämalaun und 
Rubin gefärbt. Zur Darstellung der Ganglienzellen bediente ich 
mich der Nissl'schen Methode; sehr gute Dienste leistete ein 
von Sorgo angegebenes Verfahren, nach welchem es möglich 
ist, klare Bilder auch von Schnitten zu erhalten, welche in 
Müller’scher Flüssigkeit gehärtet waren. 

Es mögen nun die Krankengeschichten und die Befunde 
des Rückenmarkes, wie sie bei jedem Falle erhoben werden 
konnten, folgen. 


Fall I. II. medieinische Klinik. 


H. W. 47jähriger verheirateter Kutscher aus Wien. Aufgenommen am 
10. Juli 1897. 

Anamnese vom 10. Juli. Der Vater des Patienten starb im Alter von 
67 Jahren, die Mutter 54 Jahre alt, an dem Patienten unbekannten Krankheiten. 
Ein Bruder lebt und ist gesund. Der Patient ist verheiratet und Vater von zwei 
gesunden Kindern. Er erinnert sich nicht, bis zum Jahre 1896 eine Krankheit durch- 
gemacht zu haben. Im März 1896 erkraukte er angeblich an Gelenksrheumatismus, 
der ihn drei Monate lang ans Bett fesselte. Im Juni konnte er aber wieder seinem Be- 
rufe nachgehen. Seine jetzige Erkrankung begann plötzlich vor zwei Tagen, also am 
8. Juli. Er versuchte damals mit zwei anderen Personen eine 48 Kilogramm 
schwere Kistezu heben und verspürte dabei plötzlich einen stechenden Schmerz 
im Rücken; er bestieg danach seinen Kutschbock und als er oben sass, hatte 
er plötzlich das Gefühl, dass ihm seine Beine ,,eingeschlafen” wären. Er konnte 
nur noch mühsam selbst vom Bocke herabsteigen, legte sich sofort zu Bett. 
Zwei Stunden später war er nicht mehr im Stande, seine Beine zu bewegen, 
auch konnte er keinen Urin lassen. Kältegefühl oder Frost bestand nicht. In 
kurzer Zeit traten auch Erscheinungen von Seiten der oberen Extremitäten hinzu, 
und stellte sich der Zustand ein, in dem er sich jetzt befindet. 

Potus wird in Abrede gestellt; für Lues keine Anhaltspunkte. 

Status praesens vom 10. Juli. 

Pat. von mittlerer Grosse, sehr kräftig gebaut. Temperatur 39°8° C., Puls 86. 
Respiration 30. 

Ueber den Lungen reichliche feuchte und trockene Rasselgeräusche. Sonst 
Befund der inneren Organe normal. 

Sensorium frei. 

Pupillen beiderseits gleich, ziemlich enge, reagiren nicht auf Licht und 
sehr wenig auf Accommodation. 

Die Bewegungen der Bulbi sind nach allen Richtungen hin frei. 

Facialis beiderseits, doch links etwas schlechter als rechts innervirt. 
Stirnfacialis anscheinend beiderseits gleich. Keine mechanische Uebererregbarkeit 
des Faeialis. 

Eine grobe Störung im Bereiche der drei Trigeminusäste ist nicht 
vorhanden. Cornealreflex hochgradig herabgesetzt. 


6 Dr. Wilhelm Mager. 


Die Zunge wird gerade hervorgestreckt und nach allen Seiten hin gut 
bewegt. Das Gaumensegel wird beiderseits gleich und gut gehoben. Es bestehen 
keine Schlingbeschwerden, keine Regurgitation von Speisen oder Getränken 
durch die Nase. 

Die Stimme ist ein wenig rauh und heiser; Expectoration wesentlich 
erschwert. 

Die Wirbelsäule nicht auffallend steif, zeigt weder scoliotische noch 
kyphotische Verkriimmung. Im Bereiche des mittleren Abschnittes der Hals- 
wirbelsäule deutlich ausgesprochene Druckempfindlichkeit der Dornfortsätze und 
der Theile dicht neben denselben. 

Die Bewegungen des Kopfes, Nick- und Drehbewegungen sind frei. Wenn 
der Kranke den Kopf kräftig nach rückwärts bewegen will, treten ziemlich 
heftige Schmerzen in der Gegend der Wirbelsäule auf. 

Die Nervenstämme am Halse sind nicht druckempfindlich. 

Die oberen Extremitäten sind ungemein muskulös, nirgends eine An- 
deutung von Atrophie sichtbar. Im Schultergelenke sind active Bewegungen in 
mässigem Umfange nach vorne, seitlich und in die Höhe möglich. Im Ellbogen- 
gelenke ist sowohl Rotation als auch Beuge- und Streekbewegung, und zwar 
beiderseits annähernd im selben Umfange möglich. Die Kraft, mit welcher diese 
Bewegungen ausgeführt werden, ist aber im Vergleiche zur Entwiekelung der 
Muskulatur sehr gering. Bewegungen im Handgelenke sind nahezu unmöglich, 
desgleichen Bewegungen in den Fingergelenken. Die Finger befinden sich in halber 
Beugestellung, der Daumen ein wenig adducirt. Es besteht keine Atrophie der 
Handmuskeln, keine Anomalie der Haut und der Schweissecretion. 

Die Prüfung der Sensibilität ergibt: 

Rechte obere Extremität: Nadelstiche werden am kleinen Finger, 
Ring- und Mittelfinger nieht empfunden; am Zeigefinger ist am ulnaren Rande 
die Sensibilität palmar- und dorsalwärts aufgehoben; am radialen Rande und am 
Daumen ist die Berührungsempfindung vorhanden. Im selben Bereiche ist auch 
die Schmerzempfindung vorhanden, respective verloren gegangen. An der radialen 
Seite der rechten Hand ist die Tast- und Schmerzempfindung erhalten, während 
die Temperaturempfindung hochgradig gestört ist; kalt und warm werden oft 
miteinander verwechselt. Etwa entsprechend dem dritten Metacarpus ulnarwärts 
ist die Sensibilität für Berührung, Schmerz und Temperatur aufgehoben. Aehnliche 
Verhältnisse sind am Vorderarme vorhanden. An der radialen Seite ist die Tas - 
und Schwerzempfindung in einer streifenförmigen Zone bis zum Ellbogengelenke 
erhalten, dagegen der Temperatursinn hochgradig gestört. 

An der linken oberen Extremität finden an den Fingern sich die 
gleiehen Störungen der Empfindung wie rechterseits. Entsprechend dem radialen 
Rande der Hand und des Vorderarmes ist auch der Temperatursinn erhalten, 
an der ulnaren Seite ebenso wie die anderen Emptindungsqualitäten verloren 
gegangen. 

Muskelsinn: Rechte obere Extremität: Die Bewegungen der letzten 
drei Finger werden in allen drei Gelenken nicht gefühlt, die des Zeigefingers 
gefühlt, aber unrichtig gedeutet, des Daumens bei grösseren Excursionen richtig 
angegeben. Bewegungen im Handgelenke werden nur bei grossen Exeursionen, 
die Bewegungen im Ellbogengelenke stets richtig erkannt. 
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Linke obere Extremität: Daselbst sind im Bereiche der Fingergelenke 
die Muskelsinnsstörungen nicht so bedeutend wie rechts. Die Bewegungen des 
kleinen Fingers werden gar nicht gefühlt, der drei mittleren Finger oft schlecht 
angegeben, des Daumens gefühlt und richtig angegeben. Auch im Handgelenke, 
sowie im Ellbogengelenke werden grobe Bewegungen riehtig erkannt. Biceps- 
reflex beiderseits bedeutend gesteigert, Tricepsreflex nieht auslösbar, ebenso wenig 
die Vorderarmperiostreflexe. 

Zeitweilig treten Zuckungen im Bereiche beider oberen Ex- 
tremitäten auf. 2 

Die beiden unteren Extremitäten sind vollständig gelähmt; die 
Sensibilität vollständig verloren gegangen, ebenso der Muskelsion, die Sehnen- 
und Hautreflexe. 

Stamm: 

Zwerchfellstand am oberen Rande der fünften Rippe. Auch bei tiefem 
Inspirium findet keine Aenderung des Pereussionsschalles statt, doch wölbt sich 
dabei das Abdomen noch vor, bei gleichzeitigem Einsinken der unteren Inter- 
costalräume. 

Es besteht starker Hustenreiz, doch ist eine Expectoration unmöglich. 
Active Rumpfbewegungen sind nicht ausführbar; es besteht complete Lähmung 
der Stammesmuskulatur. 

Die Sensibilitätsprüfung am Rumpfe ergibt folgenden Befund: Auf der 
rechten Hälfte der Brust ist der Temperatursinn von der dritten Rippe an, 
linkerseits vom zweiten Intercostalraume au nach abwärts vollständig verloren. 
Für dieselbe Höhe besteht auf der rechten Seite Verlust der Tast- und Schmerz- 
empfindung, auf der linken Seite Verlust dieser Qualitäten erst vom oberen 
Rande der vierten Rippe an nach abwärts. 

Am Rücken ist beiderseits entsprechend der Scapula und der oberen Hälfte 
des Interscapularraumes die tactile Sensibilität und die Schmerzempfindung erhalten, 
von da nach abwärts sind diese Qualitäten verloren, ebenso wie der Temperatursinn. 

Es besteht Incontinentia alvi; Retentio urinae. Das Einführen des Katheters 
wird nicht gefühlt. 

Der Testikelschmerz ist verloren gegangen. Zeitweilige spontane Erec- 
tionen des Penis. 

11. Juli. Rechts hinten unten über der Lunge reichliche feuchte Rassel- 
geräusche. Die Expectoration bedeutend erschwert, fast unmöglich. Temperatur 
33-8 C., Puls 72, Respiration 28. 

12. Juli. Die Lähmung der oberen Extremitäten fortgeschritten. Die 
rechte obere Extremität kann nur mit grösster Mühe in ganz geringen Exour- 
sionen bewegt werden; die Bewegungen des linken Armes sind etwas leichter 
wie rechts. Lungenbefund: Rechts hinten unten leichte Dämpfung des Percussions- 
schalles, reichliche, mittelgrossblasige, feuchte Rasselgeräusche. 

Am Kreuzbein ein guldenstückgrosser Decubitus. 

Temperatur 87:99 C., Puls 62, Respiration 24. 

13. Juli. Status idem. 

14. Juli. Hochgradige Atheminsuffieienz, besonders beim Aufrichten. Die 
Expectoration ist unmöglich; über der ganzen Lunge reichliche feuchte und 
trockene Rasselgeräusche. 
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Auf Ol. rieini mehrere reiche Stuhlentleerungen. 

In den oberen Extremitäten treten zeitweilig leichte elonische Krämpfe 
auf, tonische Streekung der unteren Extremitäten. 

15. Juli. In der Nacht traten zwei Anfälle auf, welche mit Pewusst- 
losigkeit, starker Cyanose, clonischen Zuckungen der oberen Extremitäten und 
tonischer Starre der unteren Extremitäten einhergingen. 

Rückwärts, sowohl rechts als links, Dämpfung des Pereussionsschalles. 
Reichliche feuchte und trockene Rasselgeräusche. 

Decubitus fortgeschritten. 

Temperatur 37:30, Puls 66, Respiration 30. 

Rigor der beiden oberen Extremitäten, sonst status idem. 

5 Uhr Nachmittags abermals ein Anfall mit hochgradigster Athemnoth. 
Die Respiration hat vollständig abdominalen Typus, der Thorax steht immobil. 
2 Campherinjectionen. 

16. Juli. 4 Uhr Früh. Exitus letalis in einem '/‚stündigen Anfalle. 

Klinische Diagnose. Myelitis acuta cervicalis. Pneumonia 
lobularis. Decubitus. 

Anatomische Diagnose. (Dr. Albrecht.) Myelitis acuta. Bron- 
chitis purulenta diffusa cum pneumonia lobulari lobi inferioris 
pulmonis sinistri. Degeneratio parenchymatosa viscerum. 

Die mikroskopische Untersuchung des Riickenmarkes ergab folgenden 
Befund: 

Zweiter Cervicalis. Normaler Querschnitt des Rückenmarkes, sowohl 
was die weisse als auch die graue Substanz anlangt. In tieferen Schnitten finden 
sich in den Seitensträngen einige zerstreut liegende gequollene Axencylinder. In 
den Hintersträngen leichte aufsteigende Degeneration in den Goll’schen Strängen. 
Marchi-Präparate ergaben aber kein sicheres Resultat, da die Färbung nach 
der Vorhärtung in Formol nicht gelang. 

Die Ganglienzellen vollständig intact. Die Gefüsse der Rückenmarkssub- 
stanz bis auf geringe Schlängelung an längsgetroffenen Gefässen normal. 

Pia zart, Pialgefässe normal. 

Dritter Cervicalis, An Schnitten, welche dem obersten Theile des 
dritten Cervicalsegmentes entsprechen, zeigt das Nervengewebe bereits bedeutende 
Veränderungen, welche die weisse Substanz ergriffen haben. An verschiedenen 
Stellen des Querschnittes ist die normale Struetur verloren gegangen, und es 
finden sich besonders in den Seitensträngen (Fig. 1) keilförmige Herde, 
welche mit der Spitze gegen das Centrum gerichtet, mit breiter Basis an der 
Peripherie des Rückenmarkes beginnen. Das Rückenmark hat so das Aussehen, 
wie wenn es „angenagt” wäre. In diesen Herden ist im Centrum das Gewebe 
nekrotisch, zum Theile am Schnitte ausgefallen, wodurch unregelmässig begrenzte 
leere Räume gebildet sind. Nicht nur das Nervengewebe, sondern auch das 
Gliagewebe ist zugrunde gegangen, und es besteht der Inhalt aus Detritusmassen, 
gequollenen und im Zerfalle begriffenen Nervenfasern. 

In die nekrotische Masse ragt hie und da ein Gefäss hinein. An der 
Peripherie dieser Herde, den Uebergang zum normalen Gewebe raselı vermittelnd, 
sind die Gliamaschen auseinander gedrängt, die so entstandenen grossen Maschen- 
räume zum Theile leer, zum Theile erfüllt mit Axeneylindern, die bis aufs 
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10- bis 20fache gegenüber normalen vergrössert sind, oder mit Nervenfasern, bei 
denen die Schwellung der Markscheide eine sehr bedeutende ist, während der 
Axencylinder normal oder nur wenig verdickt erscheint. Ziemlich schnell, aber 
nicht immer ganz scharf gehen so die Herde ins normale Gewebe über. 

An anderen Stellen, so im Hinterstrange und in den Vordersträngen finden 
sich umschriebene Partien von mehr oder weniger keilförmiger Gestalt, in denen 
nur die Quellung der Axeneylinder und die Erweiterung der Gliamaschen zu 
Lücken vorhanden sind. Diese Herde sind unmittelbar von normalem Gewebe 
umgeben. 

Wieder an anderen Stellen, so an der Grenze von Vorder- und Seiten- 
strang der einen Seite sind nur Lücken des Gliagewebes vorhanden, in denen 
ein Inhalt vollständig fehlt. 

Ein ganz anderes Aussehen hat ein Herd, der sich in der Kuppe des 
Hinterstranges der einen Seite findet (Fig. 1 und 2). Er ist von ovaler Gestalt, 


Fig. 1. Höhe des 3. Cervicalsegmentes. Färbung nach van Gieson. 
(Lupenvergrösserung.) 


scharf begrenzt, wie ausgeschlagen, von nekrotischem Gewebe erfüllt, welches 
zum Theile ausgefallen ist. Seine Umgebung ist von normalem Gewebe gebildet, 
doch erscheinen die Gliafasern dortselbst mehr concentrisch um den Herd ge- 
lagert, ohne dass jedoch eine Kernvermehrung wahrzunehmen wäre. Ein ähnlicher, 
kleinerer Herd findet sich auch in einem Seitenstrange dem Hinterhorne ge- 
nähert (Fig. 2). 

Aber auch in dem anscheinend normalen Gewebe kommen zerstreut, oder 
zu ganz kleinen Herden gruppirt, Axencylinder in verschiedenen Stadien der 
Quellung vor. 

Nirgends ist eine Kernvermehrung oder Zellinfiltration wahrzunehmen. 

In den Seitensträngen findet sich hie und da eine kleine capilläre Blutung. 
Die Gefässe des Rückenmarkes zeigen nur adventitielle Infiltration. Die 
Pia ist zart, nicht infiltrirt. An der Arteria spinalis anterior ist die Intima 
mässig verdickt, ohne dass jedoch dadurch eine wesentliche Beeinträchtigung 
des Lumens hervorgerufen wäre. 

Je tiefer die Schnitte nach abwärts gehen, desto grösser werden und 
desto mehr confluiren an der Peripherie die Herde, desto kleiner wird das mehr 
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central gelegene, noch normale Gewebe (Fig. 2). Immer mehr ist in den ein- 
zelnen Herden die Keilform ausgesprochen, und tritt die Nekrose in den Vorder- 
grund. 

Die graue Substanz ist noch gut erhalten, wenn auch die Ganglienzellen 
bereits Veränderungen zeigen, indem einzelne von ihnen centrale Chromatolyse, 
Verschiebung des Kernes an die Peripherie, sowie Verlust der Fortsätze er- 
kennen lassen. 

Vierter Cervicalis. Im oberen Theile des vierten Cerviealsegmentes ist 
bereits die ganze weisse Substanz in den Bereich der Veränderungen einbezogen. 
Die nekrotischen Herde reichen nahezu bis an die graue Substanz, und immer 
noch ist ihre Keilform deutlich zu erkennen. 

An Partien vollständigen Gewebsunterganges schliessen sich solche, in 
denen Lückenbildung der Glia und reichlich gequollene Axencylinder sichtbar 
sind, und unmittelbar angrenzend finden sich noch erhaltene Nervenfasern. 


Fig. 2. Unterer Abschnitt des 3. Cervicalsegmentes. Färbung nach Weigert-Pal. 
(Lupenvergrösserung.) 


Im Hinterstrange ist die ovale, scharf umschriebene Nekrose noch vor- 
handen, ebenso wie im Seitenstrange. Im Hinterstrange der anderen Seite eine 
kleine Blutung, in deren Bereiche die Axencylinder in allen Stadien der Quellung 
sich befinden. In der Mitte der Blutung ein dilatirtes Gefäss. Eine ganz ähnliche 
Hämorrhagie findet sich auch im Seitenstrange. Die Gefässe überall dilatirt, 
stark geschlängelt, in ihrer Adventitia mässig infiltrirt. An den Ganglienzellen 
der grauen Substanz Degenerationserscheinungen, indem die Kerne peripher ge- 
lagert sind und die Nissl'schen Körperehen undeutlicher ausgeprägt erscheinen. 

In nur etwas tiefer angelegten Schnitten ist auch eine cireumscripte 
Nekrose im Hinterhorne, neben einer kleineren im Hinterstrange und im Seiten- 
strange vorhanden. 

Der Gewebsuntergang macht immer weitere Fortschritte, die gequollenen 
Axeneylinder sind spärlicher, so dass schliesslich am unteren Ende des 
vierten Cervicalsegmentes der ganze (Querschnitt nekrotisch und eine 
Scheidung in weisse und graue Substanz stellenweise nicht mehr möglich ist, da 
beide gleichmässig untergegangen sind. Detritusmassen und Fettkörnchenzellen 
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füllen den Querschnitt aus und nur an der Peripherie sind noch einige Faser- 
balken von Gliagewebe erhalten, deren Maschenräume grösstentheils leer sind. 

Im nekrotischen Gewebe verlaufen zahlreiche stark erweiterte, geschlängelte 
Gefässe, in ihren Wandungen degenerirt, stark lichtbrechend, wie hyalin, manche 
von ihnen strotzend mit Blut gefüllt. Ganz vereinzelt capilläre Blutungen. Die Pia 
und die Pialgefässe erscheinen intact. 

Die Veränderungen nehmen nach abwärts rasch ab, so dass am unteren 
Abschnitte des fünften Cerviealsegmentes der Herd sein Ende hat und 
nur noch in einem Hinterstrange eine Nekrose, jedoch nieht mehr in der um- 
schriebenen Form und scharfen Begrenzung wie früher vorhanden ist, welche 
sich, immer kleiner werdend, bis in die Höhe des siebenten Cervicalsegmentes 
herab erstreckt. 

In der Höhe des fünften Cervicalaegmentes sind in der weissen Substanz, 
und zwar in den peripheren Theilen derselben noch vereinzelte kleine Nekrosen 
und Felder mit gequollenen Axencylindern vorhanden, oder diese auch im sonst 
vollständig norınalen Gewebe zerstreut. 

In der grauen Substanz finden sich noch an einigen Ganglienzellen 
Zeichen von Degeneration, sonst erscheint dieselbe intact. 

In tieferen Schnitten werden die Felder mit gequollenen Axencylindern 
immer spärlicher und verschwinden bald gänzlich. 

In der Höhe des achten Cervicalsegmentes hat der Querschnitt seine 
normale Beschaffenheit wieder erlangt. 

Vom Dorsalmarke an bestehen normale Verhältnisse; nur in den 
Clarke’schen Säulen des unteren Dorsalmarkes sind einige Ganglienzellen 
degenerirt; sie zeigen Gestaltsveränderung, centrale Chromatolyse und Ver- 
lagerung des Kernes an die Peripherie. 

Das umbarmark erweist sich in weisser und grauer Substanz normal. 

An der Pia und ihren Gefässen sind weiter keine Veränderungen zu con- 
statiren. 

Eine bakteriologische Untersuchung aus der erweichten Partie ergab sowohl 
am frischen Rückenmarke als auch an gehärteten Präparaten einen negativen 
Befund. 

Epikrise: 

Bei einem 47jährigen Manne trat nach dem Heben einer schweren Last 
eine zuerst die Beine, in kurzer Zeit aber auch die beiden Arme ergreifende 
Lähmung ein, die schliesslich derart ausgebildet war, dass eine complete moto- 
rische und sensible Paralyse der beiden unteren Extremitäten und des Rumpfes 
bis in der Höhe der dritten Rippe rechts, des zweiten Intercostalraumes links 
bestand, sowie eine Parege beider oberen Extremitäten mit Verlust der Sensibilität 
an der ulnaren und Störung des Temperatursinnes an der radialen Seite. Zwerch- 
felllähmung, Retentio urinae, Incontinentia alvi. Decubitus acutus, der rasch 
fortschritt, Pneumonia lobularis; Exitus letalis am achten Tage nach Beginn der 
ersten Erscheinungen. 

Die mikroskopische Untersuchung des Rückenmarkes ergab eine im dritten 
Cervicalsegmente beginnende und bis ins siebente Cervicalsegmert reichende 
Erweichung, welche in der Höhe des vierten Cervicalis den ganzen Querschnitt 
gleichmässig ergreifend, nach abwärts rasch abnimmt, nach aufwärts sich in 
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zahlreiche keilföürmige nekrotische und in solche Herde fortsetzt, welche aus 
massenhaften, stark gequollenen Axencylindern bestehen. Vereinzelte capilläre 
Blutungen. Keine Zellinfiltration. Die Gefässe im Bereiche der Erweicchung er- 
weitert und geschlängelt, mässig degenerirt, zeigen adventitielle Zellinfiltration. 
Pia und Pialgefässe mit Ausnahme geringer Intimawucherung intact. 


Fall II. I. medicinische Abtheilung. 

S. A., 57jähriger Wirth aus Floridsdorf in Niederösterreich. Aufgenommen 
am 10. April 1899. 

Anamnese. 

Pat., hereditär nicht belastet, weiss sich an Kinderkrankheiten nicht zu 
erinnern. Im Alter von 20 Jahren litt er an einem schmerzhaften Abscess in 
einer Achselhöhle, der im Spitale geöffnet wurde. 

Pat., der als Müllerbursche auf einer Schiffmühle an der Donau bedienstet 
war, übernahm mit 28 Jahren ein Einkehrgasthaus und soll seit dieser Zeit bis 
zum Jahre 1897 öfters an Rheumatismus gelitten haben, der ihn jedes Jahr auf 
einige Wochen ans Bett fesselte. Schwellungen der Gelenke sollen an den Knien 
und Händen bestanden haben. Sonst war Pat. stets gesund bis auf die jetzige 
Erkrankung. Am 1. April v. J. sägte er Holz in einem feuchten Keller, und 
bezeichnet er diese Erkältung als die Ursache seines Leidens. Am nächsten Tage 
traten Kreuzschmerzen auf. Pat. legte sich zu Bette und verspürte da sehon eine 
Schwere der Füsse, so dass er nieht mehr aufstehen konnte. Bald war sein 
Zustand derselbe wie bei der Aufnahme, und suchte er am 10. April das Kranken- 
haus auf. 

Potus wird zwar geleugnet, ist aber mit Sicherheit bei dem Berufe als 
Wirth anzunehmen. Für Lues bestehen keine Anhaltspunkte. 

Status praesens vom 11. April. 

Pat. mittelgross, kräftig gebaut. Pannieulus adiposus gut entwickelt. 
Oedeme bestehen nicht. 

Interner Befund bis auf zahlreiche Rasselgeräusche über den Lungen 
normal. Zahlreiche Lipome in der Haut des Thorax. 

Nervenstatus: | 

Sensorium frei, Gedichtnis entsprechend. Im Bereiche der Hirnnerven 
keine Störungen. Die Wirbelsäule gerade, nirgends besonders druckschmerzhaft. 
Die Motilität und Sensibilität der oberen Extremitäten intact. 

Die beiden unteren Extremitäten paralytisch. Die Muskulatur schlaff, keine 
Contraetur, keine Krämpfe. 

Patellarreflex nur am linken Beine vorhanden, am rechten erloschen. 

Die Sensibilität ist in allen Qualitäten (Tast- und Schmerzempfindung, 
sowie Temperatursinn) an den unteren Extremitäten geschwunden bis zu einer 
Grenzlinie, die vom zweiten Lendenwirbel absteigend ober dem Darmbein- 
kamme quer über die Pubes hinzieht. In dieser Gegend besteht Gürtelgefühl. 

An einer Stelle der Anästhesiegrenze tritt deutlich Verlangsamung der 
Schmerzleitung auf. 

Serotum und Penis sind in den Bereich der Anästhesie einbezogen; die 
Druckschmerzhaftigkeit der Hoden fehlt. Im Epigastrium ist noch der Hautreflex 
auszulösen; Cremasterreflex fehlend. 
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Es besteht Incontinentia alvi, sowie Retentio urinae. Der mittelst Katheter 
entleerte Harn ist trüb, enthält reichlich Leukocyten. 

Am linken Nates eine guldengrosse’ Decubitusblase. 

Decursus morbi: 

12. April. Das bisher nur zeitweise aufgetretene Gürtelgefühl ist nunmehr 
anhaltend. Patellarreflex beiderseits vollständig erloschen. Die Decubitusblase ist 
zu einer grünen stinkenden Wunde geworden; auch rechterseits beginnender 
Decubitus. 

13. April. Temperatursteigerung auf 38°6 Grad C. Im Harne reichlich 
Eiter. Blasenspülungen mit Borsäure. 

14. April. Die Anästhesie fortgeschritten, so dass die Sensibilitätsgrenze 
vom ersten Lendenwirbel am unteren Rande der neunten Rippe und vorne 
3 Centimeter unter dem Processus xyphoideus verläuft. Temperatur 38-8 Grad C. 

15. April. Sensibilitätsgrenze: Rückwärts am Dornfortsatze des zehnten 
Brustwirbels, an den Seiten an der siebenten Rippe, vorne 2 Centimeter über dem 
Sternalende. Im sechsten Intercostalraume, über der Grenze der Anästhesie, besteht 
deutliche Hyperästhesie und über dieser Zone erst normale Empfindlichkeit. Am 
Nachmittage plötzliches Ansteigen der Temperatur auf 39-8 Grad. Ueber beiden 
Lungen reichliche feuchte und trockene Rasselgeräusche. Die Expectoration be- 
deatend erschwert. 

16. April. Temperatur 38'6 Grad. Der Decubitus hat zugenommen, so 
dass reehts über den Nates ein handtellergrosser Substanzverlust, linkerseits eine 
gangränöse grünliche, zwei handtellergrosse Fläche vorhanden ist. 

17. April. Die Sensibilitätsgrenze verläuft am Rücken 2 Centimeter unter 
dem Scapularwinkel; an beiden Seiten symmetrisch im achten Intercostalraume, 
überkreuzt die achte Rippe in der hinteren und den siebenten Intereostalraum 
in der vorderen Axillarlinie und endigt am Sternalansatze der sechsten Rippe. 

Temperatur 39°6 Grad. Leichte Oedeme an beiden Knöcheln. Starker 
Hustenreiz, keine Expectoration. 

18. April. Temperatur 38:2 Grad. Oedeme zunehmend. 

19. April. Temperatur 38:8 Grad. Pupillen enger. Pupillarreflex fehlend. 
Oedeme an den unteren Extremitäten zugenommen, auch zu beiden Seiten der 
Wirbelsäule aufgetreten. 

Links hinten unten über der Lunge Dämpfung des Percussionsschalles. 

20. April. Augenhintergrund (Dr. Elschnig) normal. Seit heute besteht 
Incontinentia urinae. Der Harn trübe, reagirt alkalisch und enthält viel Eiter. 

Sensibilitätsgrenze vorne in der Höhe der Brustwarzen. 

21. April. Lähmung der Intercostalmuskeln, so dass eine Expectoration 
unmöglich ist. Die Respiration ist immer mehr erschwert. 

26. April. In den Tagen vorher keine Veränderung. Am Nachmittage ein 
Anfall von heftigster Dyspnoe. 

27. April. Sensibilitätsgrenze vorne beiderseits am unteren Rande der 
dritten Rippe. 

Pat. liegt seit einiger Zeit am besten in linker Seitenlage, in jeder anderen 
Position tritt sofort starke Dyspnoe auf. Links hinten unten über der Lunge 
Dämpfung und bronchiales Athmen. Decubitus an den Nates und der Steissbein- 
gegend gangränös. Decubitus an der rechten Ferse und am linken Sprunggelenke. 
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28. April. Temperatur 402 Grad. Um 1/10 Uhr Abends esitus 
letalis. 

Klinische Diagnose. Myelitis acuta. Cystitis, Decubitus, Pneu- 
monia sinistra. Bronchitis. 

Obductionsbefund. (Dr. Albrecht.) Myelitis acuta medullae 
spinalis dorsalis et lumbalis. 

Pneumonia crouposa fore totius pulmonis sinistri cum bron- 
chitide purulenta diffusa. Emphysema pulmonum. Degeneratio 
parenchymatosa viscerum. Cor adiposum (Potator). Cystitis acuta. 
Decubitus. 

Die mikroskopische Untersuchung des gehärteten Rückenmarkes ergab 
folgenden Befund: 

Durch dasganzeCervicalmark und durch das erste und zweite Dorsal- 
segment sind Veränderungen vorhanden (Marchi-Praparate), die in einer secun- 
dären Degeneration der Goll’schen Stränge, einer Degeneration der Kleinhirn- 
seitenstrangbahn und einer Randdegeneration an der übrigen Peripherie des 
Rückenmarkes bestehen. Die Degeneration der Kleinhirnseitenstrangbahn und die 
Randdegeneration unterscheiden sich aber von der secundären Degeneration, 
indem es in den betreffenden Partien zu Ausfall von Nervenfasern und zur 
Quellung erhaltener Markscheiden und so zu einer Rarefieirung des Gewebes 
gekommen ist. 

Auffallend ist eine Veränderung an den Gefässen, die besonders an den 
Gefässen der Pia deutlich hervortritt. 

Die grösseren Arterien der Pia sind stark verdickt und betrifft die Ver- 
diekung alle Schichten der Wand. Die Intima besteht aus mehreren Lagen von 
Zellen, die Adventitia ist stark verdickt und theilweise infiltrirt, auch die Media 
hat an Dicke zugenommen. Dabei sind die Gefässe oft enorm dilatirt. Auch an 
den Venen und den kleineren Gefässen der Rückenmarkssubstanz besteht Wand- 
verdiekung, doch in weniger auffallender Weise. 

Die Pia selbst erscheint zart, nicht verändert. 

In der Höhe der dritten Dorsalwurzel (Fig. 3) beginnen nun Ver- 
änderungen, die bis in die Höhe der fünften Dorsalwurzel reichen und den 
ganzen Querschnitt ergriffen haben. Das Gewebe der Rückenmarkssubstanz, und 
zwar Nervengewebe und Glia ist fast vollständig untergegangen, nekrotisch, und 
es sind von der grauen Substanz nur die Umgebung des Centraleanals und 
einige Theile der Vorderhörner erhalten. Am Centraleanale beginnend und sich 
in die Hinterstränge und seitwärts in die graue Substanz erstreckend, findet sich 
eine zusammenhängende Blutung. Mehrere kleinere Blutaustritte in den Hinter- 
strängen zerstreut. Der ganze übrige Querschnitt besteht aus Detritusmassen: 
Theile von gequollenen und in Zerfall begriffenen, geschlängelten Axencylindern, 
stark gequollenen Markscheiden, Myelin uud schollige hyaline Massen, sowie 
vereinzelte Fettkörnchenzellen erfüllen denselben. 

Auch die Glia ist nekrotisch, so dass fast keine Kernfärbung zu Tage tritt. 

Die Gefässe der Riickenmarkssubstanz stark verdiekt, ihr Lumen 
verengt. 

Pia gerivggradig verdickt. In einigen Querschnitten der hinteren Wurzeln 
Nekrose. 
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Sechster und siebenter Dorsalis (Fig. 4). In der Höhe des sechsten 
und siebenten Dorsalsegmentes ist der Rückenmarksquerschnitt wieder gut er- 
halten. In den sonst normalen weissen Strängen findet sich nur eine Veränderung 
in den Seitensträngen, indem dortselbst mehrere kleinere Herde mit breiter Basis 
an der Peripherie beginnend, keilförmig in die Substanz einspringen; daneben 
noch einzelne mehr central gelegene, rundliche, ovale Herde. In denselben ist 
es entweder zur vollständigen Nekrose mit Untergang der Nerven- und Stütz- 
substanz gekommen oder nur zur Schädigung des Nervengewebes, zum Ausfalle 
von Nervenfasern und starker (bis 20facher) Quellung der Axencylinder. In den 
Vordersträngen, und zwar in den peripheren Antheilen derselben mässige Rare- 
fieirung des Gewebes und Quellung der Axeneylinder. 

Nirgends secundäre Degeneration. In der grauen Substanz die Ganglien- 
zellen degenerirt. 


Fig. 3. Höhe der 3. Dorsalwurzel. Färbung nach van Gieson. 
(Lupenvergrösserung.) 


Die Gefässe überall stark verdickt, in ihrem Lumen verengt. 

Pia verdickt; die Pialgefässe in ihren Wandungen verdickt, und zwar 
(Art. spin. ant.) betrifft die Verdiekung die drei Schiehten, Intima, Media und 
Adventitia. 

Im achten Dorsalsegmente ist abermals der grösste Theil des Quer- 
schnittes zugrunde gegangen, Nervenfasern und Glia in nekrotischein Zerfalle. 
Die graue Substanz ist bloss um den Centraleanal und nur geringe angrenzende 
Partien, von der weissen Substanz nur einige Theile der Seitenstränge erhalten, 
in die vom Rande her keilförmige Herde hineinreichen. 

Das Gewebe zum Theile in vollständiger Nekrose, so dass Detritusmassen 
und zerfallende Nervenfasern den Schnitt ausfüllen; zum Theile ist die Glia 
noch erhalten, ihre Maschen erweitert, von gequollenen Axeneylindern oder Zer- 
fallsproducten erfüllt. 

Im Gewebe zerstreut zahlreiche capilläre Blutungen. 

Die Gefässe stark verändert, verdickt. 
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Durch das ganze übrige Dorsalmark sind die Gewebssehädigungen die 
gleichen, wie sie eben beschrieben wurden, in den einzelnen Höhen nur zu ver- 
schiedener Extensität entwickelt. Die erhaltenen Theile der grauen Substanz sind 
auch in Zerfall begriffen. In der weissen Substanz liegen erhaltene und nekrotische 
Theile ohne Uebergang nebeneinander, und in den erhaltenen Partien tritt die 
Sehädigung der Nervenfasern als starke Quellung der Axeneylinder hervor. 

Nirgends findet sich Zellvermehrung oder Infiltration. 

Die Gefässe überall verdickt, zum Theile verengt, adventitiell infiltrirt. 

Im oberen und mittleren Lendenmarke ist zwar noch der ganze 
Querschnitt erkrankt, vorzugsweise aber sind die Hinterstränge in Degeneration 
und Zerfall begriffen, während bei ziemlich gut erhaltener Glia die Vorder- und 
Seitenstränge nur Schädigung der Nervenfasern, Quellung und Zerfall sowohl 
der Axeneylinder wie der Markscheiden aufweisen. Auch die graue Substanz ist 
noch degenerirt. 


Fig. 4. Höhe des 7. Dorsalsegmentes. Färbung nach van Gieson. 
(Lupenvergrésserung.) 


Nirgends findet sich Infiltration oder Blutung. 

Die Gefässe verdickt. 

Pia mässig verdickt. Pialgefässe besonders in Intima und Adventitia ver- 
diekt. Die Nervenwurzeln degenerirt. 

Im untersten Lumbarmark und im Saeralmark ist die graue Substanz 
von Blutungen durchsetzt, in ihrer Form verändert, degenerirt. Die weisse Sub- 
stanz besonders in den Hintersträngen, dortselbst auch die Glia betreffend, in 
Zerfall und Nekrose. 

Die Gefässe überall verdickt, in der Adventitia Zellinfiltration. 

Die Pia nur mässig verdiekt; die Nervenwurzeln nekrotisch. 

Epikrise: 

Bei einem 57jährigen Manne traten nach einer Erkältung Kreuzschmerzen 
auf, die bald von einer Schwäche in den Beinen gefolgt waren und sich rasch 
zur vollständigen Paraplegie steigerten. Gürtelgefühl und Sensibilitätsverlust bis 
in die Höhe des zweiten Lendenwirbels. Incontinentia alvi und Retentio urinae- 
Motilitäts- und Sensibilitätsstörungen nehmen zu, so dass schliesslich Lähmung 
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der Intercostalmuskulatur und Anästhesie bis in die Höhe der dritten Rippe 
vorhanden ist. Tod 28 Tage nach Beginn der Erscheinungen. 

Die mikroskopische Untersuchung des Rückenmarkes zeigt einen nekroti- 
schen Herd, der von der dritten bis fünften Dorsalwurzel reichend, beinahe den 
ganzen Querschnitt einnimmt, ferner ausgedehnte Nekrose von dar achten Dorsal- 
wurzel nach abwärts durch das Dorsalmark und Lumbarmark. Nirgends Infil- 
ration. Ausgesprochene Veränderungen an den Gefässen des Rückenmarkes und 
der Pia, bestehend in Wandverdickung (Intima, Media und Adventitia) und Infil- 
tration der Adventitia. Mässige Verdickung der Pia. Im Cerviealmarke auf- 
steigende Degeneration. 


Fall III. III. medieinische Klinik. 


G. M., 50jähriger,: lediger Schweizer, aus Gschaid in Niederösterreich. 
Aufgenommen am 1. Juli 1897. 

Anamnese vom 1. Juli 1897. 

Der Vater des Pat. starb im Alter von 83 Jahren, die Mutter 50 Jahre 
alt an einem Lungenleiden. Geschwister hatte Pat. nicht. Irgendwelche Nerven- 
leiden sind in seiner Familie nicht vorgekommen. Als Kind war er stets gesund 
gewesen. Im Jahre 1870 war er in Laibach durch 6 Wochen an Typhus abdo- 
minalis erkrankt. Vor 16 Jahren, also im Jahre 1881, acquirirte er ein Ulcus 
durum. Es wurde damals am Praeputium penis eine Operation vorgenommen, und 
machte er drei Inunctionstouren. Seit einiger Zeit leidet er an rheumatischen 
Schmerzen in den Gelenken. Sonst war er gesund bis zu seiner jetzigen Er- 
krankung. Seit 4 Tagen bemerkte er, dass ihın der Urin unwillkürlich abfliesst. 
Stuhlgang ist normal. Gestern beschäftigte er sich noch mit Feldarbeit, Ackern, 
als er plötzlich merkte, dass ihm seine beiden Beine schwer wurden. Nachmittag 
desselben Tages konnte er den rechten Fuss nur mehr mit grosser Mühe be- 
wegen, links ging es leichter; heute ist er nicht mehr im Stande zu gehen. 

Status praesens. 

Pat. mittelgross, Panieulus adiposus mässig gut entwickelt, Muskulatur 
kräftig, Knochenbau mehr gracil. Temperatur (Mittags) 36°5 Grad C., Puls- 
frequenz 78, Respiration 18. 

Haut und sichtbare Schleimhäute normal gefärbt. 

Hals mittellang und breit, bietet keine abnormen Verhältnisse. 

Linker Arcus palato-pharyngeus verdickt. Tonsillotomie vor 4 Jahren. 

Thorax entsprechend lang und breit, gut gewölbt. Thoraxorgane zeigen 
normalen Befund. 

An der Bauchhaut Sudamina. Abdominalorgane normal. 

Au der hinteren Seite des Stammes, in der Höhe des zweiten Lenden- 
wirbels befindet sich nahe der Mittellinie eine etwa ginseeigrosse aus lappigen 
Gebilden zusämmengesetzte, gegen die Unterlage gut verschiebliche, elastische 
Gesehwulst (Lipoma). In beiden Leistengegenden die Lymphdrüsen über Bohnen- 
grösse geschwellt, nicht schmerzhaft. Am Dorsum penis befindet sich eine längs- 
verlaufende, den Rest des Präputium fixirende weissliehe Narbe, ebenso im Um- 
kreise des gekürzten Praputialsackes. (Circumcision und Dorsalincision vor 
16 Jahren.) i 


Obersteiner Arbeiten VII. 2 
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Harn diffus getrübt, von stechendem Geruch und saurer Reaction; Menge 
400, specitisches Gewicht 1022, enthält kein Albumen, keinen Zucker. 

Status nervosus: l 

Sensorium frei, Psyohe normal. Hirnnerven: 

1. Geruchsempfindung für alle Qualitäten etwas abgestumpft. 

2. Sehschärfe und Gesichtsfeld normal. 

3., 4., 6. Die rechte Pupille ist etwas weiter als die linke; beide reagiren 
auf Lieht etwas träge, auf Accommodation gut. Augenbewegungen nach allen 
Richtungen hin frei. 

5. Der motorische Ast und die beiden sensiblen Aeste intact. Corneal-, 
Nasen- und Gaumenreflex normal. 

7. Facialis vollständig intact. 

8. Gehör intact. 

9. Geschmack normal. 

10. Herzbewegungen normal; Kehlkopf intact. 

11., 12. Kopfbewegungen nach allen Riehtungen frei; Schlingbewegungen 
und Bewegungen der Zunge normal. 

Rumpf: 

Die Wirbelsäule gerade; die Beweglichkeit derselben, sowie die Innervation 
der Rumpfmuskulatur ungestört. 

Die Sensibilitätspräfung ergibt folgenden Befund: 

Vorne vom Rippenbogen nach abwärts, rückwärts vom Scapularwinkel an 
nimmt die Sensibilität für alle Qualitäten, besonders für tactile Reize ab, und 
zwar tritt rechterseits vollständige Anästhesie, links nur Hypästhesie auf. Die 
Grenze zwischen beiden Seiten liegt genau in der Mittellinie des Körpers. Die 
anästhetische Zone begreift Srotum und Penis mit. 

Cremaster und Bauchdeckenreflex nicht auslösbar. 

Es besteht Incontinentia urinae et alvi. Der Pat. verspürt nicht das Ab- 
gehen des Urins und des Kothes. 

Obere Extremitäten: Die active und passive Beweglichkeit in allen 
Gelenken ungestört. Sensibilität für alle Empfindungen normal. Muskelempfindung 
ungestört. 

Untere Extremitäten: Die rechte untere Extremität in allen Gelenken 
activ vollständig unbeweglich. Passive Bewegungen können anstandslos aus- 
geführt werden. 

Die linke untere Extremität kann im Hüfigelenke activ in mässigem Grade 
gebeugt werden; in den übrigen Gelenken sind active Bewegungen nicht aus- 
führbar, passive Bewegungen überall möglich. 

Die Sensibilität für alle Empfindungen ist rechterseits vollständig ge- 
schwunden, links bedeutend herabgesetzt. 

Trophische oder vasomotorische Störungen bestehen nicht. 

Patellarreflex und Achillessehnenreflex beiderseits gesteigert. 

Deeursus morbi. 

4. Juli. Die Beweglichkeit der linken unteren Extremität ist ge- 
schwunden. Die hintere Fläche ist vollständig anästhetisch, während an der 
Streekseite Hypästhesie besteht. Rigor bei passiven Beweguugen ist nicht vor- 
handen. 
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Ueber dem Kreuzbeine ein handflächengrosser Decubitus. 

5. Juli. Bewegungsempfindung beiderseits vollständig geschwunden. 

Patellarreflex an Lebhaftigkeit abgenommen. 

Der Decubitus hat an Umfang zugenommen, die ganze Glutaealgegend ist 
geröthet und zeigt entsprechend den Follikeln knotige Efflorescenzen. Jodoform- 
behandlung des Decubitus. 

Vasomotorische Störungen zeigen sich in der Haut des Stammes und der 
Extremitäten, indem Nadelstiche, die bei der Sensibilitätsprüfung gemacht wurden, 
papulöse Efflorescenzen hervorbrachten. 

Nachmittags 4 Uhr Temperatursteigerung auf 39 Grad C. 

6. Juli. Temperatur 36:8 Grad C. Trotz fortwährenden Abfliessens des 
Harnes ist die Blase stark gefüllt. Die Einführung des Katheters wird nicht 
gefühlt. Der durch denselben entleerte Harn klar. (Ischuria paradoxa.) 

Der Patellarreflex ist weniger lebhaft wie in den vorhergehenden Tagen. 
Einleitung einer Schmiercur mit 4'0 Gramm Ung. cinereum pro die. 

7. Juli. Patellarreflex geschwunden. Die beiden Beine vollständig anästhe- 
tisch und unbeweglieh. Sonst Status idem. 

8. Juli. Heftiges Gürtelgefühl in der Höhe des Rippenbogens. 

9. Juli. Natr. jodati 3:0 p. die intern. Nachmittags Temperatursteigerung 
auf 38:3 Grad C. 

11. Juli. Fortdauernd, besonders am Nachmittage erhöhte Temperatur. 

Der Decubitus in Kleeblattform reicht bis zum Periost des Kreuz- 
beines. 

18. Juli. Aus der Urethra ist ein schleimiges Seeret exprimirbar. Harn 
alkalisch, trübe, enthält reichlich Leukoeyten. 

Oedem in der Knöchelgegend. 

20. Juli. Schwellung des rechten Kniegelenkes, 

21. Juli. Beide Kniegelenke geschwellt. Das Oedem um die Knöchel hat 
zugenommen, Oedem am Scrotum. 

Fortdauernd erhöhte Temperatur 33:6 Grad C. 

22. Juli. Temperatur Früh 38 Grad, Nachmittag 39-7 Grad. 

Der Decubitus reicht bis auf das Os sacrum. 

Geröthete Stellen an beiden Fersen und am linken Malleolus internus, 
ferner ein kreuzergrosser gerötheter Fleck am abhängigen Theile des Serotums. 
Neben dem fortwährend abträufelnden Harne, wird die Blase täglich zweimal 
durch Katheterismus entleert. Der Harn alkalisch, sehr trübe und röthlich, enthält 
Leukoeyten und rothe Blutkörperchen. 

24. Juli. Leiehte Besserung der Sensibilität am Stamme, da stärkere 
Berührungsreize bis in die Nabelhöhe herab percipirt werden. Auch verspürt 
der Pat. beim Katheterisiren die Kälte des Metallkatheters und die Entleerung 
der Blase. 

_ Sonst Status idem. Die Inunctionseur wird fortgesetzt. 

26. Juli. Schiittelfrost mit nachfolgender Temperatur von 40:7 Grad. 

Pulsfrequenz 114, Respiration 40. 

30. Juli. Schiittelfrost. 

31. Juli. Zweimaliger Schiittelfrost mit Collapstemperatur (35°6 Grad) 
und hoher Puls- (132) und Respirationsfrequenz (78). 


2* 
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Ueber den Lungen reichliche feuchte, mittelgrossblasige Rasselgeräusche. 
Links hinten unten gedämpft tympanitischer Pereussionsschall, bronchiales 
Athmen und kleinblasige consonirende Rasselgeräusche. 

Sputum schleimig eitrig. 

Der Decubitus an Ausdehnung weiter zugenommen, verbreitet penetrant 
fauligen Geruch. Im Harn kein Serumalbumin. Inunctionseur ausgesetzt. 


3. August. Nachts Schüttelfrost. Früh Collapstemperatur 357 Grad, 
Singultus. 

9. August. Der Singultus stellt sich jetzt häufiger und länger anhaltend 
ein wie in den früheren Tagen. Abermaliger Schiittelfrost. 


11. August. Nervenstatus vollkommen unverändert. Cystitis haemorrhagica. 
Der Decubitus erreicht eine Grösse von mehr als zwei Handflächen, und fallen 
spontan nekrotische Partien der Haut und des Zellgewebes ab. 

Die Temperaturen erreichen seit dem letzten Schüttelfroste kaum 37°8 Grad 
und sind zeitweise subnormal 35:3. 

Die Haut der gelähmten unteren Extremitäten trocken, abschilfernd; die 
Gelenksschwellung geschwunden. Beiderseits rückwärts über den Lungen, beson- 
ders linkerseits gedämpfter Percussionsschall und Consonanzerscheinungen. 

12. August. Pat. äusserst verfallen. 6 Uhr Nachmittags Cheyne-Stokes- 
sches Athmen. 

. 7 Uhr Exitus letalis. 


Klinische Diagnose. Myelitis acuta luetica. Sepsis e Decubitu. 
Pneumonia hypostatioa. Cystitis haemorrhagica. 


Obductionsdiagnose. (Dr. Albrecht.) Meningitis purulenta, Mye- 
litis acuta in medulla spinali lumbali probabiliter syphilitica. 
Cysto-pyelonephritis purulenta. Pneumonia lobularis pulm onis 
utriusque cum bronchitide purulenta. Degeneratio adiposa vis- 
cerum. Eechinococcus vetus hepatis. 

= Die mikroskopische Untersuchung des Rückenmarkes ergab folgenden 
Befund: S 

Mit Färbung nach Marchi erkennt man in den verschiedenen Höhen: 

Cervicalmark. Eine Degeneration im Goll’schen Strange und im ven- 
tralen Hinterstrangsfeld, ferner eine Degeneration der Kleinhirnseitenstrangbahn 
und des Gowers’schen Bündel. Zerstreute degenerirte Fasern in den peripheren 
Fheilen der Vorder- und Seitenstränge, so dass am Querschnitte eine Rand- 
degeneration deutlich hervortritt. 

Oberes Dorsalmark. Die ganzen Hinterstränge vollständig degenerirt ; 
aber auch über dem ganzen anderen Querschnitt finden sich Degenerationen, 
am spärlichsten und nur fleckweise in den Vordersträngen. 

Man sieht in dieser Höhe bereits den Gewebszerfall, indem in den Seiten- 
strängen das Gewebe rarefieirt und zum Theile am Schnitte ausgefallen ist. An 
diesen Stellen ist im Erhaltenen die Schwarzfirbung ganz besonders intensiv, 
und erkennt man bei stärkerer Vergrösserung, dass dieselbe bedingt ist durch 
Aufnahme des Osmium in grosse Zellen (Fettkérnchenzellen). 

Auch in der grauen Substanz sieht man vereinzelte Degenerationen 
(Schwarzfiirbung von Sehollen). 
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Mittleres Dorsalmark. Degenerationen über den ganzen Querschnitt 
verbreitet, auch in feineren schwarzgefärbten Schollen in der grauen Substanz 
sichtbar. 

Rareficirung des Gewebes besonders an der Peripherie deutlich ausgeprägt. 

Mittleres Dorsalmark (etwas tiefer nach abwärts). Degenerationen am 
ganzen Querschnitte vorhanden, am geringsten im Bereiche der Hinterstränge, 
wo nur einzelne schwarze Schollen vorhanden sind. Die intensivste Schwarz- 
färbung findet sich in den Seitensträngen und im medialen Antheile der Vorder- 
stränge, indem dortselbst Fettkörnchenzellen in grösserer Anzahl vorhanden sind. 

Unteres Dorsalmark. Degeneration in den Seitensträngen, entsprechend 
der Pyramidenseitenstrangbahn, symmetrisch auf beiden Rückenmarkshälften. 
Sonst vereinzelt degenerirte Nervenfasern über den Querschnitt zerstreut, 

Von den hinteren Wurzeln sieht man deutlich die Degeneration bis in die 
graue Substanz übergehen. 

Unteres Lendenmark. Degeneration in den Vordersträngen; leichte 
Randdegeneration über dem ganzen Querschnitt. 

Die Durchsicht von Serienschnitten aus den verschiedenen Höhen, welche 
nach Weigert-Pal und mit Kernfarbstoffen gefärbt sind, ergibt: 

Cerviealmark. Auch an Präparaten, die nach Weigert-Pal und nach 
van Gieson gefärbt sind, tritt die Degeneration der Goll’schen Stränge, der 
Kleinhirnseitenstrangbahn und der Gowers’schen Stränge, sowie eine leichte 
Randdegeneration deutlich hervor. Sonst an der weissen Substanz keine Verän- 
derung. Die Ganglienzellen der grauen Substanz sind normal. Auffallend ist nur 
eine Veränderung an den Gefässen der Rückenmarkssubstanz, welche zum Theile 
in ihren Wandungen stark verdickt und zellig infiltrirt erscheinen. 

Die Pia ist verdickt, infiltrirt. 

In der Höhe der Cervicalanschwellung sind die Degenerationen in 
derselben Weise ausgebildet wie früher. In der grauen Substanz vereinzelt 
eapilläre Blutungen, sowie stärkere Blutfüllung in den Capillaren überhaupt. Die 
Ganglienzellen sind intact. 

Die Pia stark verdiekt, infiltrirt. Die Veränderungen an einzelnen Pial- 
gefässen hochgradiger Natur. Die Arteria spinalis anterior ist stark verdickt, 
und zwar betrifft die Verdiekung die Adventitia und die Media. Die Media ist 
ausserdem streifenartig kleinzellig infiltrirt. 

Die Verdickung der Gefässwand ist streckenweise bedeutend. An den 
Venen deutliche Wandinfiltration. 

Oberes Dorsalmark. Degeneration wie in den früheren Höhen. Die 
Randdegeneration hat zu keiner Zunahme des Gliagewebes geführt, sondern es 
sind dortselbst die Nervenfasern ausgefallen und das Gewebe homogen geworden. 

In der Nähe des Apex des einen Hinterhornes befindet sich eine kleine 
Stelle, in welcher gequollene Axencylinder neben leeren Lücken des Gliagewebes 
vorhanden sind. Die Ganglienzellen der grauen Substanz sind normal. 

Die Veränderungen an den Gefässen des Rückenmarkes und der Pia sind 
bereits bedeutendere. Die Gefässe sind sämmtlich in ihren Wandungen verdickt, 
und sieht man an grösseren Arterien der Pia, so an der Arteria spinalis anterior, 
dass diese Verdickung vorzugsweise auf Kosten der Media und Adventitia zu 
setzen ist, die von Zellen infiltrirt sind, während die Intima intact erscheint. 
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An kleineren Gefässen, wo eine Trennung der Wand in einzelne Schichten 
nieht mehr möglich ist, erfolgt die Verdiekung auf Kosten der gesammten infil- 
trirten Gefiisswand. An manchen kleineren Gefässen sieht man auch eine Infil- 
tration in der erweiterten perivaseulären Lymphscheide. 

Die Pia selbst ist stark verdiekt und infiltrirt. 

In etwas tiefer gelegenen, aber noch immer dem oberen Dorsalmarke 
angehörigen Schnitten finden sich bei Färbung nach Weigert-Pal neben der 
Degeneration der Goll’schen Stränge in den Seitensträngen einzelne zum Theile 
rundliche, ovale, zum Theile keilförmig von der Peripherie gegen das Centrum 
einspringende degenerirte Herde mit Rarefieirung des Gewebes. Bei Kernfärbung 
(nach van Gieson, Haemalaun) zeigen sich die Herde in den Seitensträugen 
folgendermassen beschaffen: Die Maschen der Glia sind auseinander gedrängt, 
einige erfüllt von stark gequollenen Axeneylindern, einige wieder ganz leer. In 
einem keilförmigen Herde ist auch das Gliagewebe rareficirt, die nervösen 
Elemente zugrunde gegangen, so dass einige noch vorhandene Gliamaschen 
vollständig leer sind. An dem central gelegenen Ende dieses Herdes ein Haufen 
gequollener Axencylinder. Alle Herde gehen ziemlich unvermittelt in das normale 
Gewebe über. 

In der grauen Substanz an einzelnen Vorderhornganglienzellen Verände- 
rungen, die in centraler Chromatolyse bestehen. 

Die Gefässe allenthalben stark verändert, in ihrer Wand verdickt, infiltrirt. 
Das Lumen derselben zum Theile bedeutend verkleinert, in anderen weiter als 
normal. In einem Seitenstrange um ein stark verändertes dilatirtes Gefäss eine 
herdförmige Blutung. 

In noch tieferen Schnitten ist die Degeneration in den Hintersträngen 
verbreitert, nicht mehr auf den Goll’schen Strang beschränkt, so dass nur ein 
den Hinterhörnern anliegender Streifen des Bnrdach’schen Stranges nicht ge- 
schädigt erscheint. Die Herde in den Seitensträngen werden immer zahlreicher, 
so dass im mittleren Dorsalmarke bei Färbung nach Weigert-Pal eine 
Degeneration die ganzen Hinterstränge einnimmt, ferner eine vollständige Nekrose 
des einen Seitenstranges ausgebildet ist, so dass dortselbst keiuerlei Schwarz- 
färbung mehr zu sehen ist. 

Im Seitenstrange der anderen Seite isolirte nekrotische Herde, in denen 
eine enorme Schwellung der Markscheiden stellenweise deutlich hervortritt. 

Bei Kernfärbung ist der Befund der folgende: 

In den Hintersträngen ist das Gewebe nekrotisch, nicht wie bisher secundär 
degenerirt. Die Nervensubstanz und das (iliagewebe sind im ganzen Bereiche 
untergegangen, das Septum posterius in den Bereich der Nekrose vollständig 
einbezogen. Die Nervenfasern theils in verschiedenen Stadien des Zerfalles, theils 
ganz enorm in ihren Axeneylindern gequollen; reichlich Fettkörnchenzellen. 

Im Seitenstrange ist vom Hinterhorne angefangen bis in die Höhe des 
Vorderhornes, und zwar die Peripherie erreiehend, das Gliagewebe verdichtet, 
mit Proliferation der Gliakerne. Das Nervengewebe ist zugrunde gegangen und 
in den erweiterten Gliamaschen finden sich gequollene Axeneylinder, oft zu drei 
oder vier in einer Masche, oder dieselben sind vollständig leer. Die (tefässe 
sind in dieser Partie vermehrt, alle in ihrer Wandung stark verändert, verdickt 
und infiltrirt, besonders in der Adventitia. 
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An einigen Stellen eapilläre Blutungen. 

Im Seitenstrange der anderen Seite ein grösserer, keilférmig von der 
Peripherie einspringender Herd von Gefässen umgrenzt, in dem das Gewebe, 
und zwar das Nervengewebe vollständig, die Glia zum grössten Theile nekrotisch 
ist. Ausserdem vereinzelte kleine Herde mit gequollenen Axeneylindern. In den 
Vordersträngen mehrere leere Glialücken. 

Die Gefässe allenthalben stark verändert in der Art, wie es bereits früher 
beschrieben ist. 

Pia stark verdickt, infiltrirt. 

In tieferen Segmenten des mittleren Dorsalmarkes (Fig. 5) besteht 
noch die Nekrose in den Hintersträngen, so dass in denselben die normale 
Structur der Sonnenscheibehen und die des Gliagewebes mitsammt dem Septum 
posterius verloren gegangen ist. Das noch vorhandene Gewebe besteht aus Glia- 


Fig. 5. Mittleres Dorsalmark. Färbung nach van Gieson. Lupenvergrösserung. 


kernen und Zerfallsproducten der Nervenfasern, mit „Ringelung”, korkzieherartiger 
Sehlängelung derselben und starker Quellung der Axeneylinder, sowie aus Fett- 
körnchenzellen. : 

Der Seitenstrang der einen Seite ist in seiner dem Hinterhorne anliegenden 
Hälfte vollständig nekrotisch. Das Gewebe ist im Ganzen wie hyalin, unter- 
gegangen, sowohl Nervensubstanz als auch die Glia, so dass auf Strecken hin 
keinerlei Kernfärbung sichtbar, und das Gewebe zum Theile am Schnitte aus- 
gefallen ist. Nur vereinzelt ist in der Nekrose eine capilläre Blutung sichtbar. Die 
Nekrose reicht, wie erwähnt, bis an das Hinterhorn und bis an die Peripherie, 
besitzt eine keilförmige Gestalt mit nach aussen gelegener Basis, in deren Mitte 
ein enorm stark verändertes Gefäss liegt. Gegen den übrigen Theil des Seiten- 
stranges wird die Nekrose durch ein schmales, keilförmiges Feld abgegrenzt, in 
welchem die Gliakerne vermehrt und die Gliafasern verdichtet sind, die Nerven- 
substanz aber auch fast vollständig untergegangen ist bis auf eine Zahl von 
stark gequollenen Axeneylindern. In dieser Partie sind die Gefässe vermehrt, in 
ihrer Wandung verändert, - verdickt. Daran schliesst sich, den restirenden Theil 
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des Seitenstranges und den Vorderstrang dieser Seite einnehmend, Rarefieirung 
des Nervengewebes mit erhaltener Glia, deren Maschen erweitert, auseinauder 
gedrängt und zum grössten Theile leer sind. 

Im Seitenstrange der anderen Seite ist es zu kleinen keilförmigen Herden 
von vollständiger Nekrose gekommen, die an der Peripherie des Rückenmarkes 
beginnen, aber nicht bis an die graue Substanz reichen. Das übrige Gewebe 
rarefieirt, meist leere Glialiicken, manche erfüllt mit gequollenen Axeneylindern. 
In einem der Herde im nekrotischen Gewebe Anhäufung von Kernen. 

Die Ganglienzellen der grauen Substanz sind spärlicher; einige mit nor- 
maler Structur, andere ganz blass, schlecht färbbar, Kern naeh aussen verlagert, 
nieht nur in den Vorderhörnern, sondern auch in den Clarke’schen Säulen. 

Die Gefässe sämmtlich in ihrer Wand verdickt, diese und der peri- 
vasculäre Lymphraum von Kernen erfüllt. 


Fig. 6. Unteres Dorsalmark, Färbuug nach Weigert-Pal; Lupenvergrösserung. 


Pia wie früher. 

Im unterenDorsalmarke (Fig.6) besteht je eine keilförmige Degeneration 
in jedem Seitenstrange, an den Hinterhörnern beginnend, mit breiter Basis von 
der Peripherie bis an die graue Substanz reichend. Mässige Randdegeneration 
am sonstigen Umfange des Riickenmarkes. 

In den Seitensträngen ist in den erkrankten Partien das Gliagewebe er- 
halten, zum Theile verdichtet, ohne Kernvermehrung; an einigen Stellen Pro- 
liferation der Gliakerne, die Nerveusubstanz zugrunde gegangen; Nervenfasern in 
allen Stadien des Zerfalles und der Quellung, sowie Detritusmassen und Fett- 
körnchenzellen füllen die Glialiicken aus, oder dieselben sind leer. 

Stark veränderte, geschlängelte Gefässe ziehen von der Pia in diesen 
Bezirk hinein, und ist dies Verhalten besonders auf der einen Seite ausgeprägt. 

Die Hinterstränge zeigen normale Structur bis auf ein kleines Feld nahe 
der hinteren Commissur und der Peripherie, welches auf einer Seite von ge- 
quollenen Axencylindern gebildet wird. In tieferen Schnitten ist an Stelle dieses 
Feldes eine scharf umschriebene, ganz unvermittelt ins normale Gewebe über- 
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gehende Nekrose vorhanden, die aus Detritusmassen, gequollenen Axeneylindern, 
Fettkörnehenzellen und zerfallenen Kernen besteht. Von der Peripherie zieht ein 
Gefäss zu derselben hin, scharf am Rande der Nekrose aufhörend (Fig. 7). 

Die übrige weisse und graue Substanz erscheint durchaus normal. 

Im untersten Dorsalmarke sind die Gefässveränderungen nicht mehr vor- 
handen; bis auf Schlängelung und geringe Wandverdiekung derselben in den 
noch erkrankten Partien, sind die Rückenmarksgefässe zart, ihre Füllung zeigt 
kein abnormales Verhalten. 


Fig. 7. Schart umschriebene Nekrose im Hinterstrange. Färbung nach van 
Gieson; schwache Vergrösserung. 


Die Pia ist hier besonders in ihrem hinteren Antheile hochgradig vere 
dickt und infiltrirt; auch die Pialgefässe zeigen Wandverdickung und Infiltration. 

Lendenmark. Die weisse Substauz ist bis auf geringe Degeneration 
(Liehtfärbung bei Weigert-Pal-Präparaten) in den Seitensträngen intact. 

Die graue Substanz zeigt noch einzelne Degenerationen in den Ganglienzellen. 

Die Gefässe der Rückenmarksubstanz normal. 

Die Pia ist hier am stärksten verdickt, zellig infiltrirt; die Gefässe be- 
sonders in ihrer Media und Adventitia ganz enorm verdickt und infiltrirt. 

Epikrise. 

Ein 50jähriger Mann, der sich vor 16 Jahren mit Lues infieirt hatte, 
erkrankte plötzlich mit Incontinentia urinae, der sich bald Schwäche in den 
Beinen anschloss, die sich innerhalb zweier Tage zur Paraplegie steigerte. Am 
vierten Tage nach dem Auftreten der ersten Beschwerden ist eine vollständige 
motorische und sensible Lähmung an beiden unteren Extremitäten und Sensi- 
bilitätsstörung am Rumpfe bis in die Höhe des Rippenbogens ausgebildet. Dabei 
besteht Incontinentia urinae et alvi; bald Ischuria paradoxa. Am elften Tage sind ` 
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die bis dahin gesteigerten Patellarreflexe geschwunden; am achten Tage besteht 
bereits ein handflächengrosser Decubitus. Tod an Sepsis und Pneumonie am 
17. Tage nach Beginn der Erkrankung. 

Der Rückenmarksbefund war der folgende: 

Im oberen Dorsalmarke beginnen kleine nekrotische Herde von Keilform 
in den Seitensträngen aufzutreten, die nach abwärts zu an Zahl und Grösse 
zunehmen und schliesslich im mittleren Brustmarke zur vollständigen Nekrose 
beider Seitenstränge und der Hinterstränge führen, im unteren Dorsalmarke 
wieder einzelnen nekrotischen Herden in den Seitensträngen Platz machen, um 
im Lendenmarke wieder ganz zu verschwinden. Keine Zellinfiltration. 

Dabei bieten die Gefässe besonders auffallende Veränderungen, indem 
dieselben vom Cervicalmarke an bis ins unterste Dorsalmark in ihren Wandungen 
stark verdickt und zellig infiltrirt sind. Die Verdickung betrifft alle drei Haute, 
indem an manchen Intima und Adventitia, an anderen Intima und Media und 
schliesslich alle Schiehten an Dicke zugenommen haben. In manchen Präparaten 
ist ein directer Zusammenhang der nekrotischen Herde mit Gefässen zu constatiren. 

Die Pia ist besonders in den unteren Abschnitten und in ihrem hinteren 
Antheile hochgradig verdickt, infiltrirt. 


Fall IV. I. medieinische Abtheilung. 


K. S., 64 Jahre alt, verheiratet, Kaufmann, gebürtig aus Böhmen, wohn- 
haft in Wien. 

Aufgenommen am 9. Juni 1899. 

Anamnese vom 12. Juni. 

Der Vater des Pat. starb an einer demselben unbekannten Krankheit, die 
Mutter an Altersschwäche. An Kinderkrankheiten kann sich Pat. nicht erinnern. In 
seinem 17. Lebensjahre überstand er Typhus. Seit dieser Zeit bis zu seiner 
jetzigen Erkrankung war er angeblich stets gesund. 

Am 6. Juni, um 7 Uhr Abends, während des Nachhauseweges bemerkte er 
plötzlich ein Gefühl der Schwere in den Beinen, er taumelte, und die Füsse, 
fielen ihm wie leblose Gegenstände nieder. Mit Mühe brachte er sich nach Hause 
und kam besonders die Stiege zu seiner Wohnung schwer hinauf. Eine Erkältung, 
Durehnässung oder eine Uebermüdung hat in den vorhergehenden Tagen nicht statt- 
gefunden. In der folgenden Nacht konnte Pat. trotz starken Pressens und lebhaften 
Dranges den Urin nicht lassen, und suchte er deshalb am anderen Tage, den 
7. Juni die Klinik Albert auf, wo er katheterisirt wurde. Am selben Nach- 
mittage wurde nochmals der Katheter von einem Arzte gesetzt, und am anderen 
Tage liess sich Pat. an die Klinik Albert aufnehmen. Auf dem Wege ins 
Krankenhaus ging Stuhl, der seit vier Tagen nicht entleert worden war, unwill- 
kürlich ab. 

An der Klinik wurde der Pat. täglich katheterisirt. Allmählich trat aber 
eine Verschlechterung seines Zustandes ein. Die Füsse wurden ihm immer 
schwerer, die Bewegungslähigkeit geringer, und konnte er die Beine bald nicht 
mehr gebrauchen; auch Ameisenlaufen in denselben stellte sich ein. Pat. wurde 
nun am 12. Juni auf die Abtheilung Hofrath Professor Drasche transferirt. 
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Pat. ist starker Raucher. Potus wird negirt. Er hat vier gesunde Kinder. 
Seine Frau hat zweimal abortirt, doch sollen nach dem letzten Abortus noch 
reife Früchte ausgetragen worden sein. 

Status praesens: 

Pat. mittelgross; Knochenbau mässig kräftig, Muskulatur schlaff, Panieulus 
adiposus gering. Haut und sichtbare Schleimhäute blass. Temperatur 37:5 Grad C. 

Hals kurz, breit. 

Thorax entsprechend lang und breit, gut gewölbt. 

Herz. Spitzenstoss im fünften Iutereostalraume etwas ausserhalb der 
Mammillarlinie deutlich sieht- und fühlbar. Die Dämpfung beginnt dortselbst 
und reicht bis zum linken Sternalrande. Die Basis beginnt am oberen Rande der 
vierten Rippe, nicht verbreitert. Herztöne rein, leise. 

Arteria radialis leicht geschlängelt, Wandung verdickt, rigide. Füllung 
normal, Spannung etwas erhöht. Puls rhythmisch, äqual, Frequenz 88. 

Athmung ruhig, costoabdominal, Frequenz 20. 

Lungen: Rechts vorne bis zur sechsten Rippe, links vorne bis zur vierten 
Rippe, rückwärts beiderseits bis handbreit unter den Seapularwinkel heller voller 
Schall und vesieuläres Athmen. 

Abdomen aufgetrieben, über dem Niveau des Thorax, nirgends druck- 
empfindlich. Leber und Milz nicht vergrössert. 

Harn hellgelb, klar, sauer; enthält keine abnormen Bestandtheile. 

Nervenstatus. 

Sensorium frei, Gedächtnis intact. Beide Pupillen eng, auf Licht und 
Accommodation reagirend. 

Hirnnerven sonst vollständig intact. Wirbelsäule gerade, nirgends spontan 
schmerzhaft oder druckempfindlich. 

Obere Extremitäten sowohl was die Motilität als auch die Sensibilität 
betrifft, vollständig normal. Reflex erhalten. 

Die unteren Extremitäten zeigen nur geringe active Bewegung der 
Zehen, sonst ist die Bewegungsfahigkeit in allen Gelenken erloschen. In den 
gelähmten Extremitäten treten mehrmals im Tage Zuckungen im Sinne von 
Dorsalflexion im Sprunggelenke auf, die der Pat. selbst zeitweise bemerkt. 

Die Sensibilität zeigt bedeutende Störungen, und zwar derart, dass am 
ganzen rechten Beine vollständige Anästhesie, sowohl für tactile Reize als 
auch, was die Schmerzempfindung und den Temperatursinn betrifft, vorhanden 
ist. Am linken Beine besteht IIypästhesie und Hypalgesie, die Kälteempfindung 
erscheint ziemlich normal, die Empfindung für Wärme ist herabgesetzt. 

Der Muskelsinn ist an beiden unteren Extremitäten in allen Gelenken 
bedeutend gestört; Plantarreflex beiderseits etwas gesteigert, Patellarreflex erhöht, 
Fusselonus ist auszulösen. 

Am Rumpfe besteht Lähmung der Bauchmuskulatur. 

Für tactile Reize rechts Anästhesie bis zur Höhe der fünften Rippe, ober- 
halb eine circa 2 Centimeter breite Zone von Hypästhesie, darüber hinauf normale 
Empfindlichkeit; ebenso weit ist auch die Schmerzempfindung und der Tempe- 
ratursinn auf dieser Seite erloschen. Links findet sich bloss Hypästhesie und 
Hypalgesie bis zur gleichen Höhe. Die Kälteempfindung ist erhalten, die für 
Wärme herabgesetzt. Die Localisation der Berührung überall gestört. 
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Die Grenze der verschiedenen Sensibilität von rechter und linker Körper- 
hälfte verläuft über die Mittellinie etwas nach rechts verschoben, etwa in der 
rechten Parasternallinie. : 

Bauchdeckenreflexe erloschen, ebenso der Cremasterreflex der linken 
Seite, während derselbe rechts deutlich erhalten ist. Es besteht Retentio urinae 
und Incontinentia alvi. 

Decursus. 

14. Juni. Die bisher bestandene Bewegungsméglichkeit der Zehen ist 
erloschen, so dass vollständige motorische Paralyse beider Beine vorhanden ist. 

Zeitweise treten Zuckungen in den unteren Extremitäten auf. In den 
oberen Extremitäten verspürt der Pat. stechende, kurz andauernde und an ver- 
schiedenen Punkten auftretende Schmerzen. 

16. Juni. Die Sensibilitätsgrenze ist bei sonst gleicher Beschaffenheit 
der Störungen beiderseits bis zur dritten Rippe hinaufgerückt. Der Plantarreflex 
linkerseits verloschen, sonst keine Veränderung. ; 

17. Juni. Pat. hat eine Morgentemperatur von 39-7 Grad ©. Es besteht 
ein circa handflächengrosser Decubitus am Kreuzbeine. Die Lungenuntersuchung 
ergibt links hinten unten drei Querfinger hoch Dämpfung des Percussionsschalles 
und bronchiales Athmen, sowie zahlreiche feuchte und trockene Rasselgeräusche 
über der ganzen Lunge. 

19. Juni. Beide unteren Extremitäten zeigen vollständige motorische Paralyse. 
Tactile Sensibilität, Schmerzempfindung und Temperatursinn beiderseits vollständig 
erloschen. Die Reflexe (Patellarsehnenreflex, Plantarrefler) beiderseits fehlend. 

Am Rumpfe befindet sich die Sensibilitätsgrenze rechts an der zweiten Rippe, 
links an der dritten Rippe; rückwärts in der Höhe des dritten Brustwirbels. 
Unterhalb dieser Grenze ist die Sensibilität in allen ihren Qualitäten vollständig 
erloschen, oberhalb besteht im zweiten Intercostalraume rechts leichte Hyper- 
ästhesie, sonst normale Empfindlichkeit. Beim Streichen der Haut mit stumpfen 
Gegenständen bleiben längere Zeit rothe Streifen zurück (Dermatographie). 

Die Athmung erfolgt rein diaphragmatical, mit inspiratorischer Einziehung 
und exspiratorischer mässiger Vorwölbung der Intercostalräume. Die Expectoration 
ist bedeutend erschwert. Der Pat. fühlt sich matt und kraftlos. 

‘21. Juni. Die Sensibilitätsgrenze ist beiderseits etwas hinaufgerückt. 

Die Lungenuntersuchung ergibt auch rechts hinten unten leichte Dämpfung 
und bronchiales Athmen. Ueber der ganzen Lunge reichliche, zum Theile gross- 
blasige feuchte Rasselgeräusche. 

23. Juni. Sensibilitätsgrenze vorne rechts im ersten Intercostalraume, 
links etwas tiefer liegend an der zweiten Rippe. Daselbst auch die Grenze für 
die Störung der Schmerzempfindung und des Temperatursinnes. Oberhalb dieser 
Grenze eine schmale Zone von Hyperästhesie. Rückwärts liegt die Grenze in der 
Höhe des zweiten Dorsalwirbels. 

An der linken oberen Extremität besteht im Bereiche der Hand und 
des Vorderarmes Hypalgesie und Hypästhesie an der Ulnarseite der Haud und 
dem vierten und fünften Finger. Die Radialseite der Hand und des Vorderarmes 
zeigt mässige Hyperästhesie. Temperaturempfindung bedeutend herabgesetzt. An 
der rechten oberen Extremität bestehen normale Verhältnisse der Sensibilität, 
und sind hier bei der Prüfung die Angaben viel präciser. 
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In beiden oberen Extremitäten eine bedeutende Herabsetzung der motori- 
schen Kraft, doch sind active Bewegungen in allen Gelenken möglich. 

24. Juni. Status idem. 

26. Juni. Pat. befindet sich subjeetiv viel schlechter. Die Sensibilitäts- 
störungen haben keine Veränderung erfahren. Athmung mühsam, reine Zwerch- 
fellathmung, Frequenz 36. Ueber der ganzen Lunge reichliche Rasselgeräusche 
Expectoration unmöglich. 

27. Juni. Status idem. Starkes Trachealrasseln. 

28. Juni. '/,6 Uhr Früh Exitus letalis. 

Klinische Diagnose. Myelitis acuta ascendens. Bronchitis 
diffusa, Pneumonia lobularis. Decubitus. 

Anatomische Diagnose. (Dr. Stérk.) Myelomalacia medullae 
spinalis cervicalis infimae et thoracicae cum haemorrhagiis. Pneu- 
monia lobularis confluens pulmonis utriusque. Aneurysma partiale 
cordis, ventrieulorum et septi. Decubitus. 

Die mikroskopische Untersuchung des Rückenmarkes ergibt folgenden 
Befund: 

Zweites und drittes Cervicalsegment. Geringgradige Degeneration 
in den Hintersträngen, entsprechend den Goll’schen Strängen. In den centralen 
Partien derselben, beide Goll‘sche Stränge gleichmässig ergreifend, findet sich 
aber mehr der Charakter des Zerfalles als der der seeundären Degeneration aus- 
geprägt. 

Die Gefässe der Rückenmarkssubstanz erweitert, manche in der Adventitia 
zellig infiltrirt. 

Die Pialgefässe verdickt, und zwar betrifft die Verdickung an den Arterien 
vorzugsweise Media und Adventitia, während an den Venen besonders die Intima 
befallen ist. - 

Viertes Cervicalsegment. Hier findet sich eine Nekrose in de 
Hinterstrange der einen Seite, die central gelegene Hälfte desselben einnehmend 
und auf die graue Commissur und das Hinterhorn übergreifend. í 

Gerade in der Mitte des Herdes ist noch eine zusammenhängende Blutung 
mit erhaltenen, wenn auch veränderten rothen Blutkörperchen zu erkennen; ein 
Theil des Gewebes ist am Schnitte dortselbst ausgefallen. Das nekrotische Gewebe 
besteht aus Detritusmassen und reichlichen Fettkörnehenzellen. Nach aussen 
folgt dann eine Zone, in welcher die Glia theilweise erhalten ist, an Stelle der 
Nervenfasern aber Zerfallsproducte und Fettkörnehenzellen die Maschen aus- 
füllen, und endlich bildet den äussersten Rand, den allmählichen Uebergang zum 
übrigen Gewebe, eine Zone, in welcher die Gliamaschen erweitert, leer, oder mit 
stark gequollenen Axeneylindern erfüllt sind. Diese Veränderung, das Lückenfeld, 
findet sich auch noch, die Mittellinie, respective das Septum posterius über- 
schreitend, im Hinterstrange der anderen Seite. Die Goll’schen Stränge zeigen 
in ihren übrigen Antheilen seeundäre Degeneration. 

Ausserdem ist noch im Seitenstrange derselben Seite ein von der Peri- 
pherie keilformig einspringendes Lückenfeld vorhanden, dessen Maschen zum 
Theile leer sind, zum Theile gequollene Axencylinder enthalten. 

In der grauen Substanz der Commissur, die theilweise in den Bereich der 
Nekrose einbezogen ist, in Haufen zusammengelagertes körniges Blutpigment. 
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Die Ganglienzellen im Vorderhorne der geschädigten Seite zum Theile 
degenerirt, rund, blass, ohne Granulationen, mit excentrisch gelagerten Kernen. 

Die Gefässe zeigen starke Veränderungen. Zum Herde hin ziehen ver- 
diekte, wie hyalin degenerirte, in ihrer Adventitia infiltrirte Gefässe, von denen 
manche erweitert, strotzend mit Blut gefüllt sind. 

In der Pia finden sich auch Gefüssveränderungen, und ist ein Gefäss nahe 
den Hintersträngen enorm in seiner Intima verdickt, nahezu obliterirt. 

Die Pia sonst zart, unverändert. 

Fünftes Cervicalsegment. Hier haben schwere Veränderungen im 
Hinterstrange und in beiden Seitensträngen ihren Sitz (Fig. 8). 

Der Herd in den Hintersträngen nimmt den centralen Antheil beider 
Hinterstränge ein, reicht vom Hinterhorne der einen bis nahezu ans Hinterhorn 
der anderen Seite. Die in der Mitte desselben gelegenen Gewebstheile sind am 
Schnitte ausgefallen, so dass dortselbst eine Höhle besteht, die von Detritus- 


Fig. 8. Fünftes Cervicalsegment. Färbung nach van Gieson. Lupenvergröss. 


massen und Fettkörnchenzellen umgeben ist. Eine scharfe Begrenzung erfährt 
der Herd an der einen Seite, wo er bis ans Hinterhorn heranreicht, indem 
dortselbst erweiterte, in ihrer Wand verdickte Gefässe mit streckenweiser klein- 
zelliger Infiltration der Adventitia sich vorfinden. Hier sind auch zahlreiehe 
Haufen von Blutpigment vorhanden, welches von einigen Zellen bereits auf- 
genommen, deren Leib in feinen Körnehen vollständig erfüllt. Sonst besteht in 
der Umgebung, besonders entsprechend dem ventralen Hinterstrangsfelde, Bildung 
von Lückenfeldern, und in diesen wieder kleine eircumscripte Nekrosen und 
Blutaustritte. Im restlichen Theile der Hinterstränge secundäre Degeneration. 

Die beiden Seitenstringe, und zwar vom Hinterhorne bis in die Höhe 
des Seitenhornes sind derart untergegangen, dass im centralen Theile derselben 
Nervensubstanz und Glia nekrotisch sind, sieh an dieser Stelle nur Detritus und 
reichlich Fettkérnchenzellen finden, während in den peripheren Theilen die 
Stützsubstanz erhalten ist und nur das Nervengewebe gelitten hat, so dass 
Liickenfelder entstanden, zum Theile die Gliamaschen von gequollenen Axen- 
eylindern und Myelin ausgefüllt sind. 
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Ein weiterer, scharf umschriebener, am Querschnitte Jiingsoval gestalteter 
Nekroseherd befindet sich in dem einen Hinterhorne. Er besteht aus Detritus, 
Fettkörnchenzellen und sehr gut erhaltenen rothen Blutkörperchen und geht 
unvermittelt ins normale Gewebe der grauen Substanz über, in dem erweiterte, 
strotzend mit Blut gefüllte Gefässe und capilläre Hämorrhagien vorhanden sind. 

In den Vordersträngen zerstreut, einzeln oder zu kleinen Gruppen, leere 
Glialiicken und stark gequollene Axeneylinder besonders in den peripheren 
Theilen. 

Die Ganglienzellen der grauen Substanz fast durchgehends degenerirt, 
rund, ohne Fortsätze und ohne Structur. 

Die Pia mässig dicker; die Gefässe in ihren Wandungen verdickt. 

In etwas tiefer gelegenen Schnitten haben die erwähnten Herde nur an 
Umfang zugenommen. In der Nekrose der Hinterstränge sind kleine Gefässe 
sichtbar, die in ihrem perivaseulären Lymphraume, der enorm erweitert ist, 


Fig. 9. Achtes Cervicalsegment. Färbung nach Weigert-Pal. Lupenvergröss. 


reichlich Fettkörnehenzellen und kleine Kerne enthalten (Taf. II, Fig. 4). Sonst 
ist an den Gefässen die adventitielle kleinzellige Infiltration deutlich ausge- 
sprochen. 

In der Höhe der sechsten Cervicalwurzel endlich hat der Herd in 
den Hintersträngen noch weiter zugenommen und befindet sich knapp neben der 
erwähnten Nekrose der grauen Substanz ein zweiter längsovaler Herd, der aus 
deutlich erhaltenen rothen Blutkörperchen und nur ganz wenigen Fettkörperchen- 
zellen besteht. Die Nekrosen in den Seitensträngen sind kleiner geworden und 
schärfer umschrieben; in denselben treten deutlicher wie früher zahlreiche 
rothe Blutkörperehen hervor. 

Ueberall an den Gefässen, auch theilweise der intacten Querschnittstheile, 
‘reichliche kleinzellige Infiltration der Adventitia und Degeneration der Wand, 
die wie hyalin aussieht. 

Im achten Cervicalsegmente sind am Querschuitte zwei grosse Herde 
siehtbar (Fig. 9); der eine in den Hintersträngen gelegen, nimmt vorwiegend 
den centralen Theil ein und ist noch von der grauen Commissur durch eine 
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Zone erhaltenen Gewebes getrennt. Er besteht vorwiegend aus rothen Blut- 
kérperchen, die theilweiss bereits ihren Farbstoff verloren haben und als blasse 
Scheiben gleichsam aneinander gepacken sichtbar sind (älterer Blutaustritt). 
Daneben reichlich Körnehenzellen und nekrotische Massen. 

Der zweite Herd betrifft vorwiegend die eine Hälfte der grauen Substanz, 
nimmt den centralen Theil derselben bis zum Centraleanal, die Hälfte des Hinter- 
hornes und des Vorderhornes, sowie die angrenzenden Theile des Seitenstranges 
ein, wobei der erhaltene Theil des Vorderhornesmedialwärts ein wenig verdrängt ist. 

Das Gewebe ist in diesem Herde durch eine Blutung (frisches Blut- 
extravasat) ersetzt, die zusammenhängend nur einzelne Partien nekrotischen 
Gewebes zwischen sich lässt. Am Rande gegen den Seitenstrang zu folgt die 
Blutung der Ausbreitung des Gliagewebes, so dass Züge von rothen Blutkörper- 
chen leere oder von gequollenen Axencylindern erfüllte Räume umgeben. Am 
übrigen Querschnitte kleinere nekrotische Herde und Lückenfelder, die entweder 
keilförmig von der Peripherie einspringen oder, von der Peripherie durch erhaltenes 
Gewebe getrennt, eine mehr ovale Form besitzen. 

Die Gefässe überall verdickt, in ihrer Adventitia infiltrirt. 

Im ersten Dorsalsegmente findet sich ein Herd, der den centralen 
Theil der beiden Hinterstränge einnimmt, bis in die Mitte derselben reichend 
und von der grauen Substanz überall durch Gewebe mit Lückenfeldbildung ge- 
trennt ist. Das Septum posterius ist, so weit es im Herde gelegen ist, untergegangen. 
Der Herd besteht aus Blutextravasaten, die massig oder Lücken zwischen sich 
lassend, mehr der Ausbreitung der Glia folgen, Detritus, Fettkörnchenzellen und 
gequollenen Axencylindern; im übrigen Theile des Hinterstranges secundäre Dege- 
neration. 

Im Seitenstrange sind Lückenfelder, zum Theile mit gequollenen Axen- 
eylindern vorhanden, eines davon mit centraler Nekrose auch des Gliagewebes. 

Die graue Substauz ist intact; nur an vielen Ganglienzellen, besonders 
denen der medialen Gruppe Degeneration. 

Die Gefässe verdickt, perivascular infiltrirt. Pia normal. 

Der Herd in den Hintersträngen erstreckt sich noch dureh das dritte 
Dorsalsegment, in ähnlicher Ausdehnung wie früher. Der Theil des Herdes, 
welcher vorwiegend aus Blutextravasaten besteht, ist aber bedeutend kleiner 
geworden, die einfache Nekrose, sowie die Lückenbildung mit Quellung der 
Axenoylinder hat jedoch dementsprechend an Umfang zugenommen. 

An einer Stelle reicht die Nekrose bis nahe an die graue Commissur und 
ist nur durch eine schmale Brücke erhaltener grauer Substanz getrennt von 
einer in der grauen Substanz befindlichen, scharf umschriebenen Blutung mit 
Nekrose, in der reichlich Fettkérnchenzellen enthalten sind. 

Lückenfelder mit gequollenen Axencylindern finden sich weiters noch im 
erhaltenen Theile der Hinterstränge, sowie in den Seitensträngen. Die Gefässe 
sind verdickt, viele in ihrer Wandung wie hyalin degenerirt, die Adventitia infiltrirt. 

Von der vierten Dorsalwurzel an sind vollständig normale Verhältnisse 
vorhanden. 

Die Gefiisse der Rückenmarkssubstanz zart, normal. 

Pia etwas verdickt, ohne zellige Infiltration; die Pialgefässe in ihren 
Wandungen dicker. 
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Epikrise. 

Bei einem 64jährigen Manne trat ohne nachweisbare Ursache Schwere in 
den Bejnen, sowie Retentio urinae auf; allmählich im Laufe von zwei Tagen 
beim Fortbestehen der Urinbeschwerden wurden die Beine paralytisch, und zeigte 
sich Sensibilitätsstörung, die, sowie die Störung der Motilität, aufsteigend bis in 
die Höhe der zweiten Rippe reichte. 

Auch trat eine Sensibilitätsstörung am linken Arme auf. Decubitus. Pneu- 
monie. Tod am 22. Tage nach dem Auftreten der ersten Erscheinungen. 

Die Untersuchung des Rückenmarkes ergab vom vierten Cervicalsegmente 
bis ins erste Dorsalsegment reichende herdförmige Nekrosen und Blutungen. 

Die Gefässe erweitert, in ihrer Wand verdickt, perivasculär und besonders 
in der Adventitia infiltrirt. 


Fall V. II. medieinische Klinik.) 


J. J., 48jähriger, verheirateter Taglöhner aus Wieselburg in Ungarn. 

Anamnese vom 10. Januar 1899. 

In der Familie des Pat. niemals Nerven- oder Geisteskrankheiten. Pat. 
war selbst stets gesund bis auf die im 18. Lebensjahre acquirirte linksseitige 
Inguinalhernie. 

Am 18. November 1898 bemerkte Pat., dass er am linken Auge weniger 
deutlich sehe, so, als ob ein Nebel alle Gegenstände verschwommen erscheinen 
iiesse. Innerhalb dreier Tage verschlimmerte sich dieser Zustand wesentlich. 
Dabei weder Flammen- noch Feuererscheinungen; weder Schwindel, noch Kopf- 
schmerz, kein Erbrechen, keinerlei Erscheinungen seitens des Nervensystems. 
Anfangs December 1898 begann Pat. auch am rechten Auge undeutlicher zu 
sehen. Am 20. December liess er sich an der Klinik Fuchs aufnehmen. Der 
Zustand des linken Auges war damals schlechter wie der des rechten. Pat. 
musste elfmal auf eine in Thee verabreichte Mediein stark schwitzen und machte 
zwei Touren Einreibungen mit Ungt. ein. Am 7. Januar 1899 — beim Auf- 
wachen — bemerkte er eine vollkommene Lähmuug beider Beine. Gleichzeitig 
stellte sich complete Harnverhaltuug ein, so dass er katheterisirt werden musste. 
Am 8. Früh konnte er einen festen Stuhl noch spontan entleeren, seither 
keine Stuhlentleerung. Es bestehen keine Schmerzen, kein Gartelgefiihl, keine 
Parästhesien. 

Status praesens. 

Pat. kräftig gebaut, Muskulatur entsprechend, Paniculus adiposus gering. 

Arteria radialis, in der Wand etwas dicker, gerade verlaufend, mässig 
weit, gut gefüllt, Spannung normal. Frequenz 104. 

Respiration. Costo-abdominal; auffallend ist, dass bei jeder auch ganz 
ruhigen Inspiration der ohnedies stark aufgetriebene Bauch deutlich sich vor- 
wölbt. Keine Zeichen von Dyspnoe. Frequenz 26. 


1) Die Krankengeschichte dieses Falles ist bereits, was die Augensymptome 
betrifft, von Dr. Dalén aus der Klinik Prof. Fuchs veröffentlicht. Doch glaube 
ich, dieselbe hier im Zusammenhange mit dem Befunde der Rückenmarksver- 
änderung wiedergeben zu müssen. 

Oberstoiner Arbeiten VII. 3 
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In der linken Axilla eine eirea kaffeebohnengrosse, mässig harte, schmerz- 
lose Drüse. Cubitaldrüsen beiderseits etwa hanfkorngross, in Inguine beiderseits 
eine Anzahl bohnengrosser, weicher, verschieblicher, schmerzloser Drüsen. 

Befund der inneren Organe normal; es besteht kein Fieber. Der Harn 
enthält keine abnormen Bestandtheile. 

Nervenstatus: 

Sensorium vollkommen frei; Intelligenz sehr gut, Sprachvermögen voll- 
kommen erhalten. 

Hirnnerven. 

1. Geruch in beiden Nasenhälften vorhanden. Unterscheidungsvermögen 
verschiedener Gerüche gering. 

2. (Klinik Fuchs.) R. A. Die temporale Hälfte der scharf begrenzten 
Papille etwas blass; die nächste Umgebung der Retina zart getrübt. Venen 
etwas erweitert, die Arterien vielleicht enger. 

L. A. Die Papille verwaschen, grau. Die umgebende Retina grau getriibt, 
und zwar in Form feiner Streifen. Die Arterien enger, namentlich die art. 
nasal. sup. et temp. sup. Die Macula stark roth, zeigt kleine Entfärbungsherde: 


Visus. 20. December 1898. R. A. 5/16 L. A. Handbeweg. v. d. Auge. 
24. December Um Fgz. 21, M. 
27. December Fz. 41/, M. Fgz. 3/, M. 
1. Januar 1899. Amaurose. 
D. Januar Fgz. v. d. Auge. Fg. 13/, M. 


8., 4., 6. Bei grober Prüfung Augenbewegungen nach allen Richtungen 
frei. Convergenz gut möglich. Beim ruhigen Vorsichhinblicken ganz leichte 
Divergenz der Augenaxen. 

5. Intact, sowohl der motorische als sensible Theil. 

7. Facialis normal. 

8. Normal. 

10. Keine Störungen. 

9. Gaumensegel prompt und symmetrisch innervirt. 

12. Zunge wird wenig, aber gerade vorgestreckt; der Kranke bewegt sie 
ziemlich ungeschickt nach beiden Seiten und nach.oben. Herausgestreckt zittert 
die Zunge stark. 

11. Keine Störung. 

Rumpf: 

Intereostalmuskeln: Bei tiefer Inspiration werden die Intercostalräume 
eingezogen, bei foreirter Exspiration nicht wesentlich vorgetrieben. 

Bauchmuskeln. 

Abdomen aufgetrieben; bei jeder Inspiration vorgewölbt. Die gefüllte Blase 
hebt sich deutlich ab. 

Das Erheben in die sitzende Stellung ist nieht möglich. Beim Erheben 
des Kopfes ist nieht .die mindeste Spannung der Bauchmuskeln zu bemerken. 
Rückwärtsbiegen des Kopfes mit Kraft möglich; ebenso Streekung des Rückens. 

Sensibilität ist vollständig intact an der vorderen Rumpffläche bis 
zu einer Linie, die vom Sternalansatze der sechsten Rippe (Ursprung des pro- 
cersus Xyphoides) beiderseits horizontal nach den Seiten hinzieht. Ungefähr in 
der Verlängerung dieser Linie liegt am Rücken die Grenze zwischen empfin- 
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dender und absolut anästhetischer Zone (zehnter Dorsalwirbel). Während aber 
vorne die genannte Linie die Grenze zwischen absoluter Anästhesie in allen 
Qualitäten und vollständig intacter Sensibilität bildet, schliesst sich hinten noch nach 
oben eine Zone an, in welcher Tastempfindungen gut, Schmerz- und Temperatur- 
empfindung äusserst schlecht und undeutlich ausgeprägt sind und schlecht 
localisirt werden. Die obere Grenze dieser Zone liegt am fünften Dorsalwirbel. 

Vollständige Retentio urinae et alvi. Die Blase ist nieht ausdrückbar. 

Die beiden unteren Extremitäten liegen nahezu parallel nebenein- 
ander. Oedem der Knöchelgegend beiderseits, sonst nichts Abnormes zu sehen. 
Beide Extremitäten sind vollkommen paralytisch; keine Spur von Contractur 
oder Rigor, keine Reizerscheinungen. 

Tactile Sensibilität fast erloschen (anfangs intact); es werden nur 
heftiges Kratzen mit der Nadelspitze oder gewaltthätiges Kneipen noch als Be- 
rührung wahrgenommen. Eine Localisation fehlt dabei. 

Algetische Sensibilität vollständig erloschen (bereits anfangs er- 
losehen). 

Temperatursinn gestört. Heiss und kalt können nicht unterschieden 
werden. 

Tiefe Sensibilität erloschen. 

Reflexe bis auf den linksseitigen Plantarreflex erloschen. 

Deeursus morbi. 

Bereits am 14. ist Decubitus, auf beiden Nates je eine guldenstückgrosse, 
blutende Fläche vorhanden. Ks treten Parästhesien in Form von Todtsein in 
der linken Hand auf, die aber wieder zeitweise verschwinden. 

21. Januar. Auch die oberen Extremitäten sind von algetischen und 
thermischen Sensibilitätsstörungen ergriffen, während die tactile Sensibilität 
intact ist. Bis inclusive der Achsel werden Spitze und Kopf der Nadel nur als 
Berührung gefühlt, warm und kalt nicht unterschieden. Ebenso sind Motilitäts- 
störungen vorhanden, so dass Händedruck oder das Erfassen irgend eines 
Gegenstandes nicht ausführbar ist. Der bisher bestandene Plantarreflex ist erloschen. 

22. Januar. Die Muskeln der oberen Extremitäten sind paretisch, nament- 
sich die Strecker (Deltoides, Triceps); die Fingerstrecker nahezu paralytisch, 
ebenso die Fingerbeuger. Handstrecker und Handbeuger functioniren gar nicht. 
In den Beugern des Oberarmes Parese leichteren Grades. Sämmtliche Reflexe an 
den oberen Extremitäten erloschen. 

Die Sensibilitätsstörung am Rumpfe hat sich nach oben hin aus- 
gepreitet. Die obere Grenze läuft vorne durch den Sternalansatz der zweiten 
Rippe. Unterhalb dieser Linie ist die Sensibilität in allen ihren Qualitäten er- 
loschen, oberhalb derselben eine eirca 2 bis 3 Centimeter breite Zone, für welche 
algetisch und thermisch ungenaue und abweichende Angaben gemacht werden. 
Darüber ist die Sensibilität intact. 

Hinten läuft die obere Grenze quer durch den zweiten Brustwirbel. Darüber 
wie vorne eine ungefähr zwei Querfinger breite Zone von algetisch und thermisch 
unbestimmter Qualification. Dann normale Sensibilität. 

23. Januar. Mässige Nackenstarre. 

Beide oberen Extremitäten sind im Ellbogengelenke bis zur Mittel- 
stellung gebeugt, die Finger bis auf den gestreckten Daumen flectirt. Active 
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Le Porezse der oberen Extremitäten ist fast schen in Paralvse über- 
gegangen; er kaun die Ünterarme nur einige Centimeter hoch von der Unterlage 
erLEensn. 

Am Abend haben die dyspnuischen Beschwerden stark zugenommen. Es 
jet dem Kranken unmeg.ich, durch Husten die ihn störenden Schleimmassen zu 
entfernen. Kechta hinten ist circa drei Querfinger hoch, links stärker als rechts bis 
zum Angulus scapulae Dämpfung. 
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Die Auseultation der Lungen ergibt: 

Rechts hinten unten rauhes vasiculäres Athmen mit reichlichen Rassel- 
geräuschen. Links hinten bronchiales Athmen mit feuchtem Rasseln und 
Giemen im Inspirium. 

26. Januar. 1/,9 Uhr Früh plötzlich Exitus. 

Klinische Diagnose. Myelitis acuta ascendens. Catarrhus pul- 
monum cum pneumonia lobulari. Decubitus. 

Anatomische Diagnose. Acute Myalitis mit acuter Leptomenin- 
gitis spinalis. Eiterige Bronchitis und Lobulärpneumonie im linken 
Unterlappen. Fettige Degeneration des Myocard, parenchymatöse 
Degeneration der Leber. Chronischer Milztumor, chronischer 
Magenkatarrh, Decubitus am Kreuzbein. 

Makroskopischer Befund (Professor Weichselbaum): 

Die inneren Rückenmarkshäute sind an der hinteren Fläche des Lenden- 
markes und des unteren Brustmarkes von einem sulzig aussehenden, gelblichen 
eitrigen Exsudat durchsetzt, welches nach aufwärts allmählich abnimmt. Im 
Bereiche des Halsmarkes sind die inneren Rückenmarkshäute bereits vollständig 
frei von Exsudat. Auf der Arachnoidea des Lenden- und theilweise auch des 
Brustmarkes finden sich ziemlich viele dünne Knochenblättehen, die nach auf- 
wärts immer kleiner werden. An der Vorderfläche des Rückenmarkes sind die 
inneren Häute im Bereiche des Dorsalmarkes mehr weniger stark getrübt. 

- Die oberen Partien des Dorsalmarkes schimmern an der Vorderfläche mit 
röthlicher Farbe durch die Rückenmarkshäute durch. 

In den unteren Partien des Lendenmarkes erscheinen die centralen Partien 
in einem réthlichen über die Schnittfläche vorquellenden Brei verwandelt, während 
die übrigen Partien des Querschnittes zwar etwas weicher sind, aber noch ihre 
normale Farbe besitzen. j 

In den oberen Partien des Lendenmarkes finden sich bereits mehrere 
im Centrum des Rückenmarkes gelegene rothe Erweichungsherde, die aber da- 
selbst noch voneinander getrennt sind, während sie im Brustmarke bereits derart 
eonfluiren, dass die Substanz des letzteren im ganzen Querschnitte in einen 
rothbraunen Brei umgewandelt erscheint. 

Im Halsmarke ist nicht mehr der ganze Querschnitt erweicht, sondern 
es findet sich bloss im Centrum etwas excentrisch ein rother Erweichungsherd, 
während die übrigen Partien des Querschnittes um etwas weicher, aber von 
normaler Farbe sind. 

Die Medulla oblongata zeigt bereits keine Veränderung. Auch am 
Gehirn ist niehts Abnormes nachzuweisen. 

Die Milz fast um das Doppelte vergrössert, ihre Kapsel an ihrer convexen 
Fläche in grosser Ausdehnung knorpelähnlich hart und daselbst mit dem Zwerch- 
felle verwachsen. Ihre Consistenz ziemlich derb. Die Trabekel deutlich sichtbar, 
die Pulpa dunkelroth und nur in geringem Grade ausstreifbar. 

Der mikroskopische Befund des Rückenmarkes war der 
folgende: 

Dritter bis vierter Cervicalis. Sowohl in den Vordersträngen als 
auch in den Seitensträngen der weissen Substanz finden sich vereinzelt zer- 
streut mässig gequollene Axeneylinder. Im hinteren und im medialen Theile des 
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Seitenstranges der einen Seite sind einige kleine ovale Felder vorhanden, in 
denen die Axencylinder stärker (10- bis 15fach) gequollen sind. Daneben sind 
einzelne bereits ausgefallen, so dass leere, erweiterte Glialücken bestehen. 

Die ganzen Randpartien des Rückenmarkes sind in ihrer Nervensubstanz 
rareficirt, so dass dortselbst leere Gliamaschen vorhanden sind; den äussersten 
Rand gegen die Pia zu bildet ein homogenes, von spärlichen Kernen durchsetztes 
Gewebe (Gliagewebe). 

In dem einen Hinterhorne der grauen Substanz ist eine kleine capilläre 
Blutung vorhanden. Die Vorderhornganglienzellen sind zum grössten Theile 
intact. Nur ganz vereinzelt finden sich Zellen mit centraler Chromatolyse und 
randständigem Kerne; diese Zellen sind rund und haben ihre Fortsätze verloren. 

Die Gefässe der Rückenmarkssubstanz sind fast durchgehends in ihren 
Wandungen verdickt; kleinzellige Infiltration der Adventitia. In der Nähe einer 
veränderten Ganglienzelle ist eine Präcapillare mit verdickter Intima sichtbar. 

Die Pia ist mässig verdickt. Die Gefässe der Pia nicht auffallend verändert. 

Fünfter und sechster Cervicalis. Die centrale Hälfte beider Hinter- 
stränge, bis an die graue Commissur und beiderseits an die Hinterhörner reichend, 
ist zugrunde gegangen, und betrifft der Untergang sowohl die nervösen Elemente 
als auch die Stützsubstanz. An Stelle des normalen Gewebes finden sich dort- 
selbst Detritusmassen und Zellen mit grossem, blass gefärbtem Kerne und grossem 
von Vacuolen erfülltem Zellleib (Fettkörnchenzellen). Daneben noch hie und da 
ein stark gequollener Axencylinder. Der Uebergang zum normalen Theile der 
Hinterstränge erfolgt allmählich, indem an der Grenzschicht das Gliagewebe 
noch erhalten ist, die erweiterten Maschen aber keine Nervenfasern, sondern Fett- 
körnchenzellen enthalten. 

An der Peripherie des Rückenmarkes und auch an den medial gelegenen 
dem Septum ant. benachbarten Theilen findet sich mässige Rareficirung des 
Nervengewebes und geringgradige Verdichtung des Gliagewebes. 

In den Seitenstringen springen von der Peripherie derartig rareficirte 
Partien, in denen nur leere Glialücken vorhanden sind, keilförmig wenig weit 
gegen das Centrum vor. 

Ferner finden sich Lückenfelder mit gequollenen Axeneylindern in einzelnen 
ovalen Herden, so im Hinterstrange nahe der Peripherie gelegen, sowie in den 
Seitensträngen. 

In der grauen Substanz sind die Vorderhornganglienzellen bereits 
zahlreicher verändert. Die Nissl-Körperchen sind mehr staubförmig an der 
Peripherie gelagert, der übrige Zellleib homogen. Der Kern liegt ganz an der 
Peripherie, die Zelle selbst ist rund, fortsatzlos. 

Die Gefässe des Riickenmarkes haben auffallende Veränderungen er- 
fahren. Sie sind in ihren Wandungen verdickt, die Adventitia und das perivascu- 
lire Gewebe kleinzellig infiltrirt. Es ist aber nicht sicher zu entscheiden, auf 
wessen Kosten die Verdickung zu setzen ist, da eine Trennung der Wand in 
einzelne Schichten nicht mehr gut durehführbar ist, und besonders die meist 
fehlende Elastica dies unmöglich macht. An einzelnen Gefässen tritt aber eine 
Verkleinerung des Lumens deutlich hervor. 

Die Pia ist mässig verdickt. Die Pialgefisse zeigen keine auffallende 
Veränderung. 
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Siebenter Cervicalis. Bei Färbung nach Weigert-Pal erkennt man, 
dass in dieser Höhe ein grosser Theil des Querschnittes der weissen Substanz zu- 
grunde gegangen ist, und nur in den Vordersträngen und in den daran stossenden 
Theilen der Seitenstränge noch schwarz gefärbte Markscheiden erhaltener Nerven- 
fasern vorhanden sind. Aber auch in diesen Strängen sind die an der Peripherie 
gelegenen Abschnitte geschädigt und zeigen zahlreiche Lückenbildung. Die 
Hinterstränge sind in ihrer Totalität schwer verändert. Aber auch die graue Sub- 
stanz hat gelitten, indem in derselben, besonders was die Hinterhörner anlangt, 
gar keine Färbung von eintretenden oder in derselben verlaufenden Nervenfasern 
siehtbar wird. 

Bei Färbung mit Kernfarbstoffen (Fig. 10) tritt das veränderte Verhalten 
des Querschnittes noch deutlicher hervor. Der Centraleanal ist nicht median gelegen, 
sondern nach der einen Seite verschoben, und auch das eine Hinterhorn mit den 


Fig. 10. Höhe des 7. Cervicalis. Färbung nach van Gieson. Lupenvergrösserung. 


benachbarten Theilen der grauen Substanz ist nach aussen verlagert, und scheint 
dies durch eine Veränderung im Hinterstrange dieser Seite hervorgerufen zu sein. 
Neben dieser einen finden sieh noch zwei ähnliche herdweise Veränderungen, 
die eine im Seitenstrange der anderen Seite nahe der Kuppe des Hinterhornes, 
die andere zwischen den hinteren Wurzeln derselben Seite gelagert, und er- 
scheinen dieselben mehr eireumseript, scharf begrenzt. 

Bei starker Vergrösserung erkennt man, dass in den genannten Herden 
an Stelle des Nervengewebes rothe Blutkörperchen die ganze Partie erfüllen und 
zwar so, dass sie zum Theile dicht gelagert in Masse liegen, zum Theile auch 
rundliche Lücken zwischen sich lassen, und so gleichsam an der Stelle des 
Glianetzes vorhanden wären. 

Neben den rothen Blutkörperchen, jedoch in geringerer Menge als diese, 
finden sich Leukoeyten mit mehreren oder einem polymorphen Kerne. An 
Stellen, wo die rothen Blutkörperchen massenhaft liegen, sind auch die Leuko- 
eyten reichlich vorhanden, an anderen Stellen wieder weniger vertreten. 
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Die oben erwähnten Lücken sind zumeist ausgefüllt von spiralig gewun- 
denen, deutlich roth gefärbten structurlosen Gebilden, die als gequollene, in 
Zerfall befindliche Axeueylinder angesehen werden müssen. Ausserdem sieht man 
noch zerstreut grosse runde, schwach gefärbte Scheiben — im Querschnitte ge- 
troffene gequollene Axeneylinder — und ganz kleine stäbehenförmige Gebilde 
in Reihen oder Haufen, manche von ihnen mit kolbigen Auftreibungen an den 
Enden, Zerfallsproduete der Axencylinder. Daneben sind noch reichlich Detritus- 
massen vorhanden. Der übrige Theil der Hinterstränge mitsammt dem Sept. 
post. zeigt vollständigen Untergang des Nerven- und Gliagewebes, ohne dass es 
zu Blutung und Zellinfiltration gekommen wäre. Die Nervenfasern sind zerfallen, 
die Glia zum Theile vollständig geschwunden, zum Theile sind die Kerne schlecht 
färbbar. Das Ganze befindet sich in einem Zustande der trüben Schwellung, der 
Nekrose. In den der grauen Substanz nahe gelegenen Theilen sind reichlich 
Fettkörnchenzellen nachweisbar. Die dortselbst befindlichen Gefässe sind in 
ihren Wandungen verdickt, ihr Lumen zum Theile verkleinert. 

Die gleiche histologische Beschaffenheit, Blutung, Anhäufung von Leuko- 
cyten, Quellung und Zerfall der Axencylinder sowie der Markscheiden und 
Zerstörung, Nekrose der Glia zeigen auch die beiden anderen, oben erwähnten 
Herde, von welehen der im Seitenstrange gelegene von einem stark erweiterten, 
strotzend mit Blut gefüllten Gefässe umgeben ist, und in welchen einige an- 
scheinend stark geschädigte Gefässe hineinragen. 

Die übrige weisse Substanz zeigt Quellungs- und Zerfallserscheinungen 
der Nervenfasern, die nur an ganz wenigen Stellen erhalten sind, sowie Dege- 
neration, streckenweise Verdichtung und stärkere Verfilzung des Gliagewebes. 

In der grauen Substanz sind fast alle Ganglienzellen degenerirt. Die 
Structur derselben entweder ganz verloren gegangen, so dass sie homogen 
erscheinen oder die Nissl-Kérperchen sind an der Peripherie der Zelle ge- 
lagert; Kern excentrisch, Fortsätze theilweise verloren. 

Die Gefässe zeigen überall deutliche Veränderungen. Ihre Wand ist ver- 
diekt, ihr Lumen meist verengt. In der Adventitia und perivasculär allenthalben 
kleinzellige Infiltration. 

Die Pia ist verdickt, infiltrirt. Die Pialgefässe ebenfalls verdickt. 

Achter Cerviealis. Die Veränderungen sind hier die gleichen wie in 
der vorhergehenden Höhe, nur vorgeschrittenere und betreffen nunmehr den 
ganzen Querschnitt, der in seiner hinteren Hälfte auch eine theilweise Defor- 
mation erfahren hat. Die Blutungen, deren histologische Details die gleichen 
sind, wie sie früher beschrieben wurden, nehmen die gegen die Mitte des 
Rückenmarkes gelegene Hälfte der Hinterstränge ein und sind mit theilweiser 
Zerstörung der Hinterhörner in direeter Verbindung mit je einer im hinteren 
Antheile der Seitenstränge gelegenen, nunmehr weit ausgebreiteten Blutung. Der 
übrig bleibende Theil des Hinterstranges ist vollständig degenerirt, wie früber 
beschrieben ist. Die vorderen Theile der Seitenstränge und die Vorderstränge 
sind ebenfalls verändert, so dass nur hie und da eine erhaltene Nervenfaser 
gefunden werden kann. Die meisten sind im Stadium der Quellung, sowohl an 
Längs- als auch an Querschnitte getroffen, und viele von ihnen schon ge- 
schwunden, so dass entweder leere Glialiicken vorhanden sind oder dieselben 
erfüllt werden von grossen blassen Zellen mit Vacuolen (Fettkérnchenzellen). 
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Die graue Substanz zeigt gleichfalls Zeichen der Schädigung, die Ganglien- 
zellen sind vollständig degenerirt. 

An den Gefässen sind die Veränderungen noch auffallender wie in den 
früheren Segmenten und besonders in den Seitensträngen sehr deutlich aus- 
geprägt. Die Gefässe erscheinen allenthalben stark mit Blut gefüllt, ihre Wan- 
dungen sehr bedeutend verdiekt und in der Adventitia kleinzellig infiltrirt. 
Häufig perivaseuläre Blutaustritte. 

Die Pia verdiekt und infiltrir. In den Nervenwurzeln umschriebene 
Nekrosen mit Blutung und Infiltration. 

Erster Dorsalis. In dieser Höhe ist der gesammte Querschnitt dege- 
nerirt, und zwar Nervengewebe und Stützsubstanz in einer Weise betreffend, 
die am besten der Nekrose entsprechend, als hyaline Degeneration zu be- 
zeichnen wäre. Das ganze Gewebe, auch die graue Substanz ist in Schollen zer- 


Fig. 11. Höhe des 2. Dorsalis. Färbung nach van Gieson. Lupenvergrösserung. 


fallen; die noch vorhandenen Kerne der Zellen färben sich schlecht, die Zellen selbst 
sind nieht unterscheidbar. Detritusmassen, Myelinschollen und zerfallene Axen- 
eylinder sind erkennbar. Das Septum posterius und die übrigen radiären Septa 
sind verschwunden. 

Bei Färbung nach Weigert-Pal sieht man grosse, blasige, schwarz 
umrahmte Gebilde und einzelne schwarze Schollen, nirgends auch nur eine 
normale Markscheide. 

Die Gefässe sind stark dilatirt, strotzend mit Blut gefüllt. Die Wand der- 
selben stellenweise verdickt. Einzelne Blutextravasate um ein Gefiiss. Von Wand- 
infiltration ist bei der mangelnden Färbbarkeit der Kerne nichts zu erkennen. 

Pia wie oben. 

Zweiter Dorsalis (Fig. 11). Auch hier hat noch der ganze Querschnitt 
gelitten, aber in einer anderen Weise als in der vorausgegangenen Höhe. Aber- 
mals sind es Blutungen und Leukoeyteninfiltration, die vor allem in die Augen 
fallen und mehr diffus in den Seitensträngen und Vordersträngen oft mit mehr 
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netzartiger Ausbreitung vorhanden sind. Nur in einem Hinterstrange findet sich 
ein massiger Blutaustritt. 

Die gesammte weisse Substanz auch dort, wo keine Blutung vorhanden 
ist, nekrotisch, wie hyalin degenerirt; an einzelnen Stellen Lücken, entsprechend 
vollständig ausgefallenen Nervenfasern. In den noch erbaltenen Theilen der 
vorderen Hörner die Ganglienzellen vollständig homogen, rund. 

Besonders auffallend erscheint hier aber der Befund an den Gefässen, 
die insgesammt, sowohl in der grauen als auch in der weissen Substanz ver- 
ändert erscheinen. Man kann zwei Arten von Veränderungen unterscheiden. Bei 
der ersten ist das Gefäss weit, erfüllt mit rothen Blutkörperchen, die Gefäss- 
wand selbst nur mässig dick; dann ist um das Gefäss ein Ring von einkernigen 
Zellen (keine Fettkérnchenzellen!), der nach aussen scharf begrenzt ist, von 
einer Membran unterscheidet (perivasculärer Lymphraum). 

Bei der zweiten Form ist das Lumen sehr klein; die Intima enorm ver- 
dickt, von Zellen mit grossem blasigen Kerne infiltrirt; die Media und Adven- 
titia verdickt; in der Adventitia kleinzellige Infiltration. 

Vorwiegend sind die Gefässalterationen der ersten Art vorhanden, doch 
kommen beide Formen nebeneinander vor und sind mannigfache Zwischenstadien 
vorhanden. Die Venen zeigen meist nur allgemeine Wandverdiekung mit In- 
filtration. 

Die Rückenmarkshäute verdickt; zwischen dieselben und in die Nerven- 
wurzeln Blutung und Infiltration. 

Die Gefässe der Pia meist normal aufgebaut, strotzend mit Blut gefüllt; 
nur einige zeigen Wandverdickung. 

Dritter und vierter Dorsalis. Der ganze Querschnitt gleichmässig 
untergegangen, so dass eine Unterscheidung in weisse und graue Substanz nicht 
möglich ist. Das gesammte Gewebe ist nekrotisch, im Zustande der hyalinen 
Degeneration, sowohl Nervengewebe als auch Stützsubstanz. Ueber den ganzen 
Querschnitt zerstreut Leukoeyteninfiltration, die besonders längs der erweiterten, 
in ihren Wandungen theilweise verdickten Gefässen deutlich ausgesprochen ist. 

In den tieferen Schuitten des vierten, sowie im fünften Dorsalsexrmente 
ist an der Peripherie die Glia erhalten und deren Maschenräume von gequollenen 
Axeneylindern ausgefüllt oder leer. In dieser Höhe ist auch die Zellinfiltration 
des Gewebes deutlicher und Blutungen sind über den Querschnitt verbreitet. 

Die Verdiekung der Gefässe ist eine gegen früher ausgesprochenere, auch 
an den Gefässen der Pia siehtbare und betrifft vorwiegend die Intima, während 
Infiltrationen der Adventitia meist fehlen, oder wenigstens nicht so stark hervor- 
treten wie bisher. 

Diese Veränderungen, die Nekrose der Rückenmarkssubstanz und der 
(ilia reichen durch das ganze Dorsalmark herab und sind in der Höhe der achten 
und elften Dorsalwurzel so hochgradig, dass der Querschnitt eine völlige Defor- 
mation erfahren hat. 

Ueberall finden sich Blutungen und Infiltration in wechselnder In- und 
Extensität, so dass etwa in der Höhe des neunten Dorsalsegmentes die Infiltrationen 
vollständig zurücktreten und nur zusammenhängende Blutungen den centralen 
Theil des Querschnittes einnehmen. Daneben erfüllen Zerfallsproducte und Detritus 
denselben. 
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Die Gefässveränderungen sind die gleichen wie früher; einzelne Gefässe in 
ihrem Lumen hochgradig verengt; die Pia zunehmend dieker und infiltrirt. 

Im Lendenmarke tritt bereits in der Höhe des ersten Lumbarseg- 
mentes die Querschnittszeichnung wieder deutlicher hervor, doch ist immer 
noch eine Deformation vorhanden, so dass von der grauen Substanz nur die 
mittleren Partien und die Vorderhörner erhalten sind, während die Hinterhörner 
mit den Hintersträngen und den hinteren Theilen der Seitenstringe unter- 
gegangen sind. 

In den Vordersträngen ist der mediale innere Antheil jeder Seite dege- 
nerirt; dortselbst mässige Zellvermehrung. Der Antheil bis zu den Wurzeln 
zum Theile in ein Lückenfeld verwandelt, so dass nur die Glia erhalten ist und 
dieselbe leere, verbreitete Maschenräume begrenzt. Die aus den Vorderhörnern 
austretenden Nervenwurzeln sind in ihren Axencylindern kolossal gequollen, 
ein Verhalten, welches hier bei am Querschnitte längsgetroffenen Nervenfasern be- 
sonders deutlich hervortritt. (Tafel I, Fig. 2.) 

Die Seitenstränge theilweise gut erhalten, zeigen ebenfalls Glialicken und 
circumscripte capilläre Blutungen mit geringer kleinzelliger Infiltration. 

In den Blutungen findet sich neben gut erhaltenen rothen Blutkörperchen 
reichlich scholliges Pigment. 

Der Theil der Hinterstränge, ` welcher noch erhalten ist, wird von einem 
homogenen, mit Zellen versehenen breiten Netzwerk durchzogen und ist von 
einigen kleinen Blutungen durchsetzt. Sonst ist das Gewebe dortselbst vollständig 
nekrotisch. 

Die graue Substanz ist mässig infiltrirt; die Ganglienzellen homogen mit 
peripher gelagertem Kerne. i 

Die Gefässe der Rückenmarkssubstanz theilweise in ihren Wandungen 
verdickt und infiltrirt, zeigen aber keine so auffallenden Befunde wie in früheren 
Abschnitten. . 

Die Pia bedeutend verbreitert, infiltrirt; zwischen den einzelnen Lamellen 
Exsudat und Blutung. In einzelnen Nervenwurzeln Nekrose. 

Die Pialgefässe dicker, strotzend mit Blut und Pigmentschollen gefüllt. 

Die Veränderungen werden nach abwärts zu immer geringer, und die 
Partien des Querschnittes, welche noch erhalten sind, stets grösser. Die Ver- 
änderungen bestehen schliesslich nur in Quellung von Axeneylindern und Ausfall 
derselben; keine Blutung, kleine Infiltration. 

Im Conus ist die Configuration die normale, die Schädigung der Nerven- 
fasern aber noch immer vorhanden. 

Auch die Veränderungen an den Gefässen nehmen immer mehr ab, ohne 
jedoch gänzlich zu verschwinden. 

Die Pia ist stark verdickt, zellig infiltrirt. 

Die Veränderungen, wie sie sich anatomisch an den Augen und im 
Nervus opticus zeigten, sind von A. Dalén aus der Klinik des Professor Fuchs 
genauer untersucht worden und der betreffende Befund im Archiv für Ophthal- 
mologie, Bd. 48, publieirt. 

Ich eitire daraus nur den zusammenfassenden Befund: 

Vollständiger Schwund der markhaltigen Nervenfasern im intraorbitalen 
Abschnitte des linken Opticus, in den intracraniellen Absehnitten der beiden 
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Optiei, im Chiasma und in. den angrenzenden Theilen der Traetus; daselbst 
zahlreiche Körnchenzellen und ausgesprochene interstitielle Veränderungen (Kern- 
vermehrung ete.); im Chiasma stark erweiterte Gefässe und frische Blutungen; 
in der Fortsetzung der Tractus zahlreiche degenerirte Nervenfasern (secundäre, 
aufsteigende Degeneration); im rechten intraorbitalen Opticus spärlicher Schwund 
der markhaltigen Nervenfasern ohne stärkere entzündliche Veränderuugen und 
ohne Körnchenzellen,; nur in der Nähe des Bulbus sind die Nervenfasern in 
einem Theile des Durchschnittes vollständig verschwunden; in beiden Opticis 
Wucherung der Gliselemente, am stärksten auf der linken Seite; mässige neuri- 
tische Atrophie beider Papillen und der angrenzenden Nervenfaserschichte der 
Retina. 

Die Untersuchung auf Mikroorganismen fiel negativ aus. 

Eine Untersuchung einiger peripherer Nerven ergab ein negatives Resultat. 

Epikrise. 

Bei einem 4Sjährigen Manne trat ohne vorhergehende Symptome und ohne 
nachweisbare Ursache zuerst linksseitige, dann rechtsseitige Sehstörung ein, 
eine Erkrankung, die als Neuritis optica zu bezeichnen war. 

Nach eirca 8 Wochen beim Erwachen aus dem Schlafe war eine Lähmung 
beider Beine, sowie Harnverhaltung vorbanden, die Lähmung war bald eine voll- 
ständige motorische und sensible. 

Nach 17 Tagen waren auch beide Arme paralytisch. Decubitus. Pneumonie. 
Tod am 20. Tage. 

Bei der Untersuchung des Rückenmarkes fanden sich vom dritten Cervi- 
calis an durch das ganze Rückenmark reichende herdförmige Nekrosen mit 
Infiltration und Blutungen. 

Die Gefässe verdickt, infiltrirt. Infiltration der weichen Rückenmarkshäute. 


Fall VI. I. medieinische Abtheilung. 


A. H., 48 Jahre alt, Haushälterin aus Poisdorf in Niederösterreich. Auf- 
genommen am 5. August 1898 an die I. medieinische Abtheilung (Hofrath 
Drasche). 

Anamnese. 

Pat. hereditär nicht belastet, war in ihrer Jugend bis auf länger audauern- 
den Kopfschmerz niemals ernstlich erkrankt. Vor 15 Jahren acquirirte sie Lues 
und machte mit einer vierwöchentlichen Unterbrechung zweimal durch 6 Wochen 
eine Schmiereur durch. Vor 7 Jahren erkrankte Pat. an Magenschmerzen, welche 
von einem Arzte auf Magengeschwüre zurückgeführt wurden. Sie erbrach damals 
wiederholt nach der Mahlzeit. 

Gegenwärtig klagt Pat. über ein Druckgefühl in der Magengegend und 
über die Unmöglichkeit zu gehen. 

Aus der Krankengesehichte heben wir nur hervor, dass am ersten 
Tage der Beobachtung eine complete Paraplegie der unteren Extremitäten mit 
Verlust der Sensibilität in allen Qualitäten bestand. 

Am zweiten Tage stellte sich Retentio urinae ein, und am vierten Tage 
hatte sich bereits in der Sacralgegend ein kreuzergrosser Decubitus entwickelt. 

Die Sensibilitätsstörung betrifft dann auch die rechte Körperhälfte und 
den rechten Arm, wobei in beiden Armen motorische Schwäche vorhanden ist, 
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und Steifigkeit in denselben sich einstellt. Zeitweise stärker auftretendes Gürtel- 
gefühl. 

Sehnelles Fortschreiten des Decubitus. Exitus letalis am 32. Tage der 
Beobachtung. 

Diagnose. Myelitis acuta. 

Sectionsbefund. Myelitis acuta. Decubitus regionis crucis. 
Tubereulosis ehroniea apicis utriusque et subacuta lobi superioris 
dextri. 

Die mikroskopische Untersuchung des Rüekenmarkes ergab folgenden 
Befund: - 

Zweites Cervicalsegment. Im ersten Cervicalsegmente und im oberen 
Theile des zweiten Cervicalsegmentes findet sich nur in den Goll’schen Strängen 
leichte secundäre Degeneration; doch liegen durch ein Versehen Präparate nach 
Marchi nicht vor, da das Rückenmark nach Hartung in Müller’seher Flüssig- 
keit als Ganzes lange in Alkohol gelegt wurde. In den tieferen Schnitten dieses 
Segmentes ist in den Hintersträngen ein unvermittelt ins normale Gewebe über- 
gehender Herd ausgebildet, welcher den mittleren Antheil des Hinterstranges 
der einen Seite, ganz angelagert dem Hinterhorne, einnimmt und zungenförmig 
mit Ueberschreitung des Septum posterius in den Hinterstrang der anderen 
Seite hineinreicht. In diesem Herde ist das Nervengewebe und die Glia unter- 
gegangen uud an ihre Stelle ist ein Conglomerat von grossen Zellen mit grossen 
blassen Kernen, die oft wandständig gelegen sind, getreten. Der Zellleib ist 
erfüllt von Vacuolen und Fettröpfehen, was besonders bei Weigert-Pal- 
Färbung deutlich ersichtlich ist. 

Die Gefässe sind dortselbst verdickt. 

Im Seitenstrange der anderen Seite findet sich ein keilförmiger Bezirk, 
dessen Basis nach aussen gekehrt ist, jedoch nicht ganz an die Peripherie reichend. 
Die Gefässe zeigen hier aber ausser der Verdickung noch ein besonderes Verhalten, 
das ihre Wand ganz enorm vergrössert erscheinen lässt, indem der perivasculäre 
Lymphraum erfüllt ist von derselben Gattung von Zellen, wie sie den Herd aus- 
machen (Taf. I, Fig. 4), in welehem die Glia zum Theile zugrunde gegangen 
ist, die Axeneylinder der Nervenfasern etwas vergrössert sind. Das Gewebe ist 
am Schnitte theilweise ausgefallen. Der übrigbleibende Theil der Hinterstränge 
zeigt secundäre Degeneration. Sonst an der weissen und grauen Substanz, sowie 
an den Gefässen und der Pia normale Verhältnisse. 

Im dritten Cervicalsegmente (Fig. 12) ist der Gewebsuntergang 
(Nekrose) in den Hintersträngen zu dem Umfange angewachsen, dass der ganze 
mittlere Antheil beider Hinterstränge mit Untergang des Septum posterius in 
dieselbe einbezogen ist. Die nekrotische Partie, in der Nervengewehe und 
Stützsubstanz gleichmässig untergegangen sind, erreicht nur an der einen Seite 
das graue Hinterhorn und ist sonst überall von unverändertem Gewebe umgeben, 
in welches der Uebergang ganz unvermittelt erfolgt. Der Inhalt ist von fein- 
körnigem Detritus, gequollenen Axencylindern, sowie von mit grossem homogenen 
oder fein granulirten Zellleib und grossen Kernen versehenen Zellen gebildet, 
zwischen denen noch einige Gliafasern erhalten sind. Diese Zellen müssen als Fett- 
körnehenzellen angesehen werden, da in denselben bei Weigert-Pal-Färbung 
zum Theile noch Fett erkennbar ist, dieses aber meist durch das längere Ver- 


46 Dr. Wilhelm Mager. 


weilen der gehärteten Stücke in Alkohol theilweise extrahirt wurde. (Tafel T, 
Fig. 4 und 5.) 

Die Gefässe in den befallenen Partien zeigen Verdickung der Wand, 
theilweise mit Verengerung des Lumens und oftmals eine geringgradige 
Zellanhäufung in der Adventitia; daneben noch der Befund, wie er früher 
geschildert ist. 

Sonst bestehen in dieser Höhe normale Verhältnisse. 

Im vierten Cerviealsegmente, in Schnitten, die nur um weniges tiefer 
gelegen sind wie die vorher beschriebenen, ist der Herd in den Hintersträngen 
kleiner geworden und mehr centralwärts gelegen, so dass in die Nekrose das 
früher erhaltene ventrale Hinterstrangsfeld, sowie ein Theil der grauen Commissur 
mit einbezogen ist. Die beiden @oll’schen Stränge erscheinen aber nach Weigert- 
Pal-Färbung noch geschädigt. 

In dem einen Vorderstrange ist ein neuer Herd hinzugekommen, welcher 
ganz die gleiche Beschaffenheit zeigt wie der früher in den Hintersträngen be- 


Fig. 12. Drittes Cervicalsegment. Färbung nach Weigert-Pal. Lupenver- 
grösserung. 


schriebene. An der Peripherie dieses Herdes ist die Glia noch zum Theile er- 
halten, und in ihren erweiterten Maschen finden sich die Fettkörnchenzellen ein- 
gelagert. 

Die Form dieses Herdes ist die eines Bandes, das, an der Fissura longi- 
tudiualis anterior beginnend, sich bis an die Spitze des Vorhornes erstreckt und 
ebenso bogenförmig die Peripherie des Riickenmarkes wieder erreicht. Dabei hat 
der Vorderstrang dieser Seite eine Volumsverminderung erfahren, so dass die 
Fissura longitudinalis anterior nicht als Gerade, sondern convex zu der be- 
faltenen Seite verläuft. Bei dem Herde fehlen ebenso reactive Vorgänge und be- 
steht geradeso ein unvermittelter Uebergang zum normalen Gewebe, wie bei dem 
in den Hintersträngen gelegenen. 

Im fünften und seehsten Cerviealsegmente ist der Herd in den 
Hintersträngen in der früheren Form nieht mehr vorhanden, und finden sich 
vorwiegend noch die Nervenfasern geschädigt, welehe Quellung der Axencylinder 
zeigen. 


Ueber Myelitis acuta. 47 


Im Vorderstrange ist nur noch ein länglicher Herd vorhanden, der von 
der Spitze des Vorderhornes nach aussen zieht; in demselben ist das Gliagewebe 
noch theilweise erhalten. Daneben feinkörniger Detritus, rothe Blutkörperchen 
und Fettkérnchenzellen. 

Die Gefässe sind dortselbst in ihrer Wand verdickt, zeigen überall 
Infiltration der Adventitia. Im Hinterstrange ein kleiner dreieckiger Herd von 
der Peripherie einspringend. In den Seitensträngen und in der grauen Substanz 
einzelne capillire Blutungen. 

In der Höhe des siebenten Cervicalsegmentes nur mehr geringe 
Degeneration in den Goll’schen Strängen. 

Im Vorderstrange eine ovale Nekrose vom medialen Theile des Vorder- 
hornes gegen die Peripherie des Rückenmarkes ziehend, aus Detritus und Fett- 
körnchenzellen bestehend. 

Gefässe verdickt, die Adventitia infiltrirt. Deutlich ist der Zusammenhang 
der Gefässe mit der Nekrose. Von den Vorderhornganglienzellen einige homogen, 
in anderen centrale Chromatolyse und Verlagerung des Kernes nach aussen. 

Die nekrotischen Herde, bestehend aus Detritus und reichlichen Fett- 
körnehenzellen erstrecken sich an verschiedenen Stellen des Querschnittes gelagert, 
durch das ganze Rückenmark hinab. 

Im achten Cervicalsegmente nimmt ein solcher Herd das ventrale 
Hinterstrangsfeld, spitz in die Hinterstränge sich erstreckend ein und reicht in 
der grauen Commissur bis zum Centraleanale, andererseits in die Hinterhörner 
bis in die Mitte derselben. 

In der Mitte der affieirten Partie in der Nähe des Centraleanales sind 
Gefässe in ihrer Wandung stark verdickt. 

Erstes Dorsalsegment. Hier sind die Rekter Veränderungen 
fast nur auf die graue Substanz beschränkt, in der sie das eine Hinterhorn ganz, 
das andere bis nahe zur Hälfte einnehmen und auch zum Theile auf die Vorder- 
hörner übergreifen; nur auf einer Seite erstreckt sich die Schädigung auch auf 
einen kleinen Theil der Seitenstränge. 

Im Hinterstrange ein keilförmiges nekrotisches Feld von der Peripherie 
einspringend; an der Spitze desselben ein verändertes Gefäss, wie auch solche 
gleichartig veränderte Gefässe sich am ganzen Querschnitte, besonders in den 
Seitensträngen vorfinden. Die verdiekte Gefässwand ist umgeben von einem 
scharf begrenzten Hof von Zellen mit grossen gut gefärbten Kernen und grossem 
Zellleib. 

In den Hintersträngen mässige Degeneration an den Goll'schen Strängen. 

Die Ganglienzellen der grauen Substanz zum Theile vollständig unter- 
gegangen, zum Theile ist ihre Stractur und Farbbarkeit verloren. 

Zweites und drittes Dorsalsegment (Fig. 13). Ein nekrotischer 
Herd nimmt die gesammte graue Substanz ein und erstreckt sich mit zapfen- 
förmigen Ausläufern in die Seitenstränge; ein breiter bandförmiger Herd in den 
Hintersträngen geht beiderseits in die Hinterhörner über. 

Die Gefässe verdickt, die Adventitia infiltrirt. An den kleinen Gefässen 
tritt die Erfüllung des perivaseulären Lymphraumes mit den grossen Zellen 
deutlich hervor. In einigen Nervenwurzeln an Stelle der Nerveufasern Fett- 
kérnchenzellen. 
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Viertes und fünftes Dorsalsegment. Nunmehr ist beinahe der ganze 
Querschnitt ergriffen, so dass nur keilformige von der Peripherie nach innen 
gehende Partien der weissen Stränge erhalten sind, und die Nekrose an den 
anderen Stellen die Peripherie erreicht. 

In der Nekrose selbst neben der Anhäufung von Fettkérnchenzellen, die 
sehr deutlich als solche bei Weigert-Pal-Färbung hervortreten, ein netzförmig 
angeordnetes aus groben Zügen bestehendes Gliagerüst; hie und da ein enorm 
gequollener Axeneylinder. Gefässe wie früher. 

Sechstes und siebentes Dorsalsegment. Herd, die Hinterhörner, 
die hintere Commissur und einen Theil der Hinterstränge einnehmend. Verän- 
derungen an den Ganglienzellen. 

Achtes und neuntes Dorsalsegment. Herd in den Hintersträngen, 
das ventrale Hinterstrangsfeld intaet lassend und nur das eine Hinterhorn er- 
greifend. 


Fig. 13. Dorsalmark. Färbung nach van Gieson. T,upenvergrösserung. 


Zehntes Dorsalsegment. Die gesammte graue Substanz und die 
Hinterstränge bis auf ein Feld an der Peripherie und ein solches etwa in der 
Gegend des ventralen Hinterstrangsfeldes nekrotisch. 

Starke Veränderungen an den Gefässen, die in allgemeiner Verdickung 
der Wand und Degeneration derselben, so dass diese gleichmässig, wie hyalin 
aussieht, bestehen. 

Elftes und zwölftes Dorsalsegment. Ein Herd im Centrum der 
Hinterstränge das Septum posterius mit einbegreifend, ein zweiter Herd den 
ganzen Vorderstrang der einen Seite und das entsprechende Vorderhorn substi- 
tuirend. In der Nekrose stark gequollene Axeneylinder neben den Fettkörnchen- 
zellen und Detritusmassen erkennbar. Vereinzelt eine eapilläre Blutung. Starke 
Degeneration an den Ganglienzellen und der erhaltenen grauen Substanz, in der 
Form, dass die gesammte chromatophile Substanz sich im Centrum um den 
undeutlichen Kern angesammelt hat (Taf. II, Fig. 2). 

Erstes Lumbarsegment. Herd in einem Hinterstrange, vom Hinter- 
horne bis etwas über das Septum auf die andere Seite reichend, von der Peri- 
pherie und der übrigen grauen Substanz durch normales Gewebe getrennt. 
Degeneration im Seitenstrange, Randdegeneration. 
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Zweites Lumbarsegment. Die vordere Commissur bis zum Central- 
canale, diesen intact lassend, sowie die angrenzenden Partien der grauen Sub- 
stanz nekrotisch; in der Nekrose Blutung. Die Ganglienzellen allenthalben auch 
in den Clarke'schen Säulen degenerirt. 

Die Gefässe der Rückenmarkssubstanz stark verändert, in ihrer Wand 
verdickt, perivaseulär infiltrirt. Pia und Pialgefässe intact. 

Drittes Lumbarsegment. Herd im Hinterstrange mit den Gefässen des 
Septum posticum bis cirea in die Mitte der Hinterstränge hinziehend; je ein 
Herd in jedem Vorderstrange, an der Spitze des Vorderhornes beginnend und 
das einemal bis an die Peripherie reichend, auf der anderen Seite sich in 
den Seitenstrang eine Strecke weit verbreiternd. 

Viertes Lumbarsegment. Herd in einem Seitenstrange von der 
grauen Substanz bis an die Peripherie reichend; in demselben längsgetroffene 
stark veränderte Gefässe. 

Fünftes Lumbarsegment. Ein Herd den Vorder- und Vorderseiten- 
strang ergreifend, von der grauen Substanz bis an die Peripberie reichend und 
aur ein kleines keilfürmiges Feld an der Peripherie intact lassend. Im Herd 
stärkste Veränderung an den Gefissén, die enorm verdickt sind, und deren 
Wand von Zellen durchsetzt ist. Am übrigen (uerschnitte zeigen die Gefässe 
nur geringe oder gar keine Alteration. 

Saeralmark. Die graue Substanz in ihrem centralen Antheile um den 
Centralcanal herum nekrotisch; von da an geht eine bandförmige Veränderung 
durch den Seitenstrang bis an die Peripherie. 

Einzelne keilföürmige Herde von der Peripherie einspringend. Ganglien- 
zellen zum Theile degnerirt. 

Pia in ihrem hinteren Antheile etwas verdiekt. Nervenwurzeln intact. 

Epikrise. 

Eine 48jährige Frau, die etwa vor 15 Jahren Lues acquirirt hatte und 
antiluetisch behandelt wurde, erkrankte an Druckgefühl in der Magengegend und 
schnell zunehmender Schwäche der Beine, die dann zur vollständigen Paraplegie 
-und Retentio urinae gesteigert sind; in kurzer Zeit stellt sich auch motorische 
Schwäche beider Arme ein und unter schnellem Fortschreiten eines Decubitus 
tritt am 32. Tage der Beobachtung Exitus letalis ein. 

Die mikroskopische Untersuchung des Rückenmarkes ergibt das Vor- 
handensein zahlreicher Herde, die im 3. Cervicalsegmente beginnen, sich durch 
das ganze Rückenmark hindurch sowohl in der weissen als grauen Substanz 
erstrecken und in der Höhe des vierten und fünften Dorsalsegmentes den gesammten 
Querschnitt ergriffen haben. 

Die Herde bestehen vorwiegend .aus Fettkörnchenzellen, die Glia ist 
theilweise noch erhalten. Starke Gefässveränderungen, die einestheils in Ver- 
diekung der Wand und adventitieller Infiltration, anderentheils in Erfüllung 
des perivasculéren Lymphraumes mit Zellen bestehen. 


Fall VII. Kaiser Franz Joseph-Spital. 


V. F., 40 Jahre alt, verheiratet, Maschinist, aus Vösendorf in Nieder- 
österreich. 


Obersteiner Arbeiten VIT. 4 


50 Dr. Wilhelm Mager. 


Anamnese vom 1. Februar 1899. lII. medicinische Abtheilung des Kaiser 
Franz Joseph-Spitales (Primarius Dr. Kovacs). 

Pat. hereditär nicht belastet, war stets gesund, ist seit 1883 verheiratet 
und hat vier gesunde Kinder. 

Im Mai 1896 aequirirte Pat. extramatrimoniell ein etwa BE DEREN LEER 
Gesehwür am inneren Blatte des Präputiums, dem Dorsum penis entsprechend, 
welches der Behandlung mit grauem Pflaster hartnäckig widerstand und sich 
erst im August vollständig überhäutete 4 Wochen nach dem Auftreten des 
Geschwiires schmerzlose Drüsenschwellungen in beiden Leistenbeugen. Nach 
weiteren 4 Wochen Exanthem. 30 Einreibungen mit grauer Salbe nach ärztlicher 
Verorduung. Einige Monate später weissliche Flecken an der Mund- und Zungen- 
schleimhaut. Ein Jahr nach der Infeetion linksseitige Regenbogenhautentzündung. 
Abermals 50 Einreibungen mit Ungt. cin. 

Wenige Wochen nach der letzten Einreibung wieder ein Ausschlag am 
ganzen Körper. Nach 20 Einreibungen verschwand der Ausschlag bis auf braune 
Flecken, die noch lange Zeit fortbestanden. 

Im Januar 1898 Geschwür unter einem Fingernagel, das erst nach opera- 
tiver Abtragung des Nagels und nachfolgénder Aetzung heilte. 

Nach diesem Ereignisse befand sich Pat. vollkommen wohl und konnte 
keine Krankheitssymptome bemerken. 

Im Juli 1898 war er an einem Feiertage um 12 Uhr Nachts, sich voll- 
ständig wohlbefindend und ohne auch mehr als zwei Viertelliter Wein vorher 
getrunken zu haben, zu Bette gegangen, hatte bis zum Morgen fest geschlafen. 
Als er erwachte, hatte er einen schweren, wüsten Kopf und als er sich ankieiden 
wollte, konnte er das rechte Bein und den rechten Arm nur mit Anstrengung 
gebrauchen. Als er sich in dem Spiegel ansah, war sein Mund nach links ver- 
zogen; der Frühstückkaffee floss ihm zum Theile beim rechten Mundwinkel heraus. 
In den gelähmten Gliedern bestand keine andere Empfindung als die der 
Schwere, keine Herabsetzung des Tastgefiihles, kein Ameisenlaufen, keine 
Schmerzen etc. Harn- oder Stuhlbeschwerden waren nicht vorhanden. Pat. war 
damals nur 8 Tage arbeitsunfähig; schon nach 4 Wochen bestand für seine- 
Beobachtung nichts Krankhaftes mehr als ein leichtes Nachschleppen des rechten 
Fusses; Kopfschmerzen waren nicht vorhanden. 

Im Herbste 1898 traten namentlich an den Unterschenkeln heller- bis 
guldenstiickgrosse, schmerzlose, grau belegte Geschwiire auf, die unter grauem 
Pflaster mit Hinterlassung brauner Flecken heilten. 

Im Uebrigen war Pat., abgesehen von zeitweilig auftretenden Halsschmerzen, 
gesund bis zum 23. Januar 1899. An diesem Tage konnte er nach dem Mittag- 
essen ganz plötzlich keinen Harn lassen. Er verspiirte lebhaften Drang, begleitet 
von Brennen in der Blasengegend, konnte aber trotz wiederholter, kräftiger 
Versuche keinen Tropfen herausbringen. Nach einigen Stunden ging der Harn 
plötzlich unwillkürlich ab. 

Gleichzeitig merkte Pat., dass sein rechtes Bein, welches seither seine 
volle Kraft wieder erlangt hatte, schon nach wenigen Schritten ermüde und sich 
in demselben wieder das eigenthümliche Gefühl der Schwere einstelle. 

Am anderen Tage hatte sich die Schwäche des Beines so weit gesteigert, 
dass Pat. sich krank melden musste. Der rechte Arm blieb normal; es bestand 
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kein Kopfschmerz, kein Schwindel. Pat. bekam sehr häufigen Harndrang, und 
musste er dann lange pressen, um wenig oder nichts hervorzubringen. Nach 
einer Weile ging dann der Harn unwillkürlich ab. 

Dann trat vor wenigen Tagen noch eine Schwäche auch im linken Beine 
auf, die Pat. daher leitet, dass er dieses Bein in der letzten Zeit überangestrengt 
hatte; dasselbe knickt angeblich häufig im Knie ein und ermüdet sehr rasch. 

Parästhesien, Schmerzen, Zuckungen oder Krämpfe bestehen in keinem 
der beiden Beine. 

Für Potus ist kein Anhaltspunkt. 

Status praesens und Decursus morbi. 

1. Februar. Pat. verliert seinen Harn unwillkürlich, so dass fortwährend 
die Urinflasche vorgelegt ist. 

Am 3. bestehen nur mehr leicht ziehende Schmerzen in der Blasengegend, 
und als einziges dysurisches Symptom häufiger Harndrang. 

4. Februar. Status internus. Pat. mittelgross, mässig kräftig gebaut, 
etwas mager, Hautfarbe normal. 

An den unteren Extremitäten finden sich ausschliesslich an der Streck- 
seite und den Seitenflächen längsovale, braunpigmentirte Narben von Hanfkoro- 
bis Kreuzergrösse. 

Die sichtbaren Schleimhäute normal gefärbt. Knochenauftreibungen sind 
nirgends nachzuweisen. Keine Schmerzen in den Tibien. Die Lymphdrüsen am 
Nacken sowie einzelne auch an der Vorderfläche des Halses leicht vergrössert, 
härtlich und schmerzlos. Leichte Vergrösserung der Achseldrüsen, keine palpablen 
Cubitaldrüsen; die Inguinaldrüsen beiderseits ziemlich gross. Residuen der links- 
seitigen Iritis ohne künstliche Erweiterung der Pupillen nieht nachzuweisen. 

Der interne Befund ist sonst vollständig normal. 

Status nervosus. 

Schädel von normaler Form und Grösse, an demselben nichts Abnormes, 
zu tasten. Auf Druck und Beklopfen keine Schmerzbaftigkeit. 

Sensorium frei, Intellect vollständig normal, keine Abnahme des Gedächt- 
nisses, Auffassungsvermögen und Stimmung normal. 

Gesichtsausdruck normal; keine Druckpunkte im Gesichte. 

Facialis vollständig normal. 

Bulbi von normaler Bewegliehkeit. 

Pupillen beiderseits gleich, mittelweit, direet und consensuell prompt 
reagirend. Normale Convergenz und Accommodation. 

An der linken Iris Synechien bei atropinisirtem Auge zu sehen. 

Sehschirfe beiderseits ohne Correctur >/,, in der Nähe ebenfalls Jäger 
kleinster Druck. 

Gesichtsfelder normal. 

Augenspiegelbefund zeigt vollkommen normalen Hintergrund. 

Gehör links ziemlich beträchtlich herabgesetzt, rechts Flüsterstimme in 
6 Meter Entfernung. 

Geruch normal. Geschmack normal. 

Die Zunge wird gerade herausgestreckt, normal beweglich, zeigt einen 
kleinschlägigen lebhaften Tremor. Stellung und Beweglichkeit des weichen 
Gaumens vollständig normal. 
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Wirbelsäule zeigt nichts Abnormes. Keine Druckempfindlichkeit in 
ihrem Verlaufe; Stoss in der Richtang der Axe erzeugt keinen Sehmerz. 

Obere Extremitäten. Haltung und Muskelvolumen beiderseits gleich. 
Keinerlei Rigidität, keine Contractur. Beide Seiten gleich kräftig, keine Störung 
der Coordination. Deutlicher Tremor der vorgestreckten Finger. 

Rumpfmuskulatur. Keine Störung der Respiration; die Bewegungs- 
fähigkeit nach rückwärts oder beiden Seiten zeigt keine Störung. 

Das Aufsetzen ohne Zuhilfenahme der oberen Extremitäten erfolgt nur 
unter gewaltiger Anstrengung, ohne dass dabei an den Muskeln etwas zu 
tasten wäre. 

Untere Extremitäten. Normale Haltung, keine Abnahme des Muskel- 
volamens einer Seite. Keine fibrillären oder fascieulären Zuckungen. 

Die passive Beweglichkeit in allen Gelenken in normalem Umfange, die 
active ebenso, mit Ausnahme des rechten Sprunggelenkes, vollständig frei. 

Die grobe Kraft rechts gleichmässig und in bedeutendem Grade herab- 
gesetzt, so dass das ausgestreckte Bein kaum sparnweit über die Unterlage ge- 
hoben werden kann. 

Links besteht kaum ınerkbare Herabsetzung der groben Kraft. 

Während der Hackenversuch links gut, ohne grobe Störung aus- 
geführt wird, geschieht dies rechts mit eigenthümlichen Schwankungen. 

Blasenstörungen siehe Anamnese. 

Mastdarmfunction intact. 

Die Reflexe an der oberen Extremität beiderseits, und zwar Triceps- und 
Bicepsreflex deutlich. 

An der rechten unteren Extremität Patellar- und Achillessehnen- 
reflex sehr lebhaft, ziemlich anhaltend; es ist Dorsalelonus auszulösen. 

Linke ist der Patellar- und Achillessehnenreflex deutlich, aber nicht so 
stark wie rechts; ein Dorsalelonus kaum angedeutet. 

Von den Hautrefloxen ist der Plantarreflex links normal, rechts weniger 
stark, der Cremasterreflex links undeutlich, rechts nicht auslösbar. 

Die Bauchdeckenreflexe sind beiderseits nicht deutlich hervorzurufen. 

Die tactile Sensibilität zeigt an den oberen Extremitäten und am 
Rumpfe keine Störung. An den unteren Extremitäten besteht objectiv auch keine 
Störung, subjectiv ist aber am linken Fusse Hyperästhesie vorhanden, indem 
Pinselstreiche wie Kratzen empfunden werden. 

Die Schmerzempfindung normal. 

Der Temperatursinn zeigt nur am rechten Beine, besonders in den 
distalen Theilen eine leichte Störung. 

Muskelsinn intact. 

Es tritt allmählich eine Besserung ein, so dass am 2. März die grobe 
Kraft des linken Beines fast normal, die des rechten noch deutlich, aber in viel 
geringerem Grade herabgesetzt ist wie früher. Es bestehen keine Coordinations- 
störungen. 

Die Reflexe links mässig, rechts bedeutend gesteigert; anhaltender Dorsal- 
elonus. Die Sehnenreflexe an den oberen Extremitäten beiderseits gleich, sehr lebhaft. 

Die Sensibilitätsprüfung ergibt objectiv eine leichte Störung für 
Temperaturempfindung im Bereiche der distalen Abschnitte des rechten Beines; 
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für die übrigen Qualitäten besteht auch keine subjective Herabsetzung. Beim 
Uriniren ab und zu ein stärkeres Pressen nothwendig, keine Incontinenzerschei- 
nungen mehr. 

Der Zustand bleibt unverändert bis zum 10. April. Seit 2 Tagen besteht 
bäufiger Harndrang und das Unvermögen, den Harn längere Zeit zurückzuhalten. 
Nachdem durch mehrere vorausgegangene Tage Eingenommenheit, Schwere des 
Kopfes und stechender Schmerz in der linken Stirnhälfte bestanden hatte, trat 
gestern Nachmittags intensiver Schwindel auf, der etwa eine halbe Stunde an- 
gehalten hatte und von Doppelsehen und einer Behinderung der Sprache ge- 
folgt war. Heute besteht auch leichte Ptosis rechts; beim Blicke nach links 
geht der rechte Bulbus nieht über die Mittellinie hinaus. 

13. April. Die letzten zwei Tage besteht zeitweise Desorientirung, Schwer- 
fälligkeit der Sprache ohne ausgesprochene Sprachstörung, stechender Kopf- 
schmerz an der linken Schläfe. Gegenwärtig ist leichte Ptosis des rechten Ober- 
lides vorhanden; die rechtsseitige Internusparese ist geschwunden. 

Pupillen enger, etwas träger reagirend; schon in Ruhelage erscheint die 
linke Nasolabialfalte etwas seichter, der Mund mehr nach rechts verzogen; beim 
Zähnezeigen wird diese Differenz deutlicher. Der Gang ist bedeutend verschlechtert, 
und zwar so, dass an beiden Beinen, besonders aber rechts eine stärkere Parese 
vorhanden ist. Keine Sensibilitätsstörung; der Harn geht zeitweilig unwillkür- 
lich ab. 

17. April. Stärkere Desorientirung und Veränderung des psychischen 
Verhaltens. Sonstiger Befund wie früher. 

Am 20. April verlässt Pat. auf eigenes Verlangen das Spital. 

Nach 6 Wochen, am 5. Juni 1899, wird Pat. abermals, und zwar auf die 
II. medieinische Abtheilung (Primarius Dr. Lorenz) aufgenommen. 

Er befand sich die erste Zeit nach seiner Entlassung ziemlich wohl; vor 
14 Tagen traten nun plötzlich Lähmungserscheinungen an der linken oberen und 
unteren Extremität auf, der Pat. verlor die Sprache, und der linke Mundwinkel 
stand tiefer. Nach einer halben Stunde trat eine Besserung seines Zustandes ein, 
indem das Sprachvermögen wiederkehrte. Die Lähmung der Extremitäten schwand 
aber nicht. Vor 2 Tagen ereignete sich ein ähnlicher Insult, der angeblich mit 
Krämpfen einherging. Die Sprache war neuerdings verloren gegangen, stellte sich 
aber bald wieder ein; die Extremitätenläihmung besteht in gleicher Weise fort. 

Aus dem Status heben wir nur hervor: Der linke Mundwinkel hängt 
herab, die Nasolabialfalte verstrichen. Die Zunge wird nur wenig hervorgestreckt, 
weicht nach links ab. Pat. spricht mit unverständlicher näselnder Sprache. Der 
Mund kann nur sehr wenig geöffnet werden, indem dabei Triemus ausgelöst 
wird. Gaumensegel daher nicht zu sehen. Beim Trinken tritt Verschlucken auf. 

An den oberen Extremitäten besteht linkerseits motorische Parese. 
Der linke Arm kann im Schultergelenke erhoben werden, Bewegungen der Hand 
oder der Finger sind nicht ausführbar. 

Die unteren Extremitäten gelähmt, liegen unbeweglich auf der Unter- 
lage. Während linkerseits leichte Bewegungen der Zehen noch möglich sind, ist 
rechts jede active Beweglichkeit verloren gegangen. 

Die Patellarreflexe sind beiderseits hochgradig gesteigert, ebenso ist 
beiderseits heftiger Dorsalelonus auszulösen. 
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Plantarreflex und Cremasterreflex vorhanden. 

Tactile Sensibilität und Schmerzempfindung erscheinen bei grober Prüfung 
intact. Stuhl retardirt. Die Harnblase ist gefüllt und gleichzeitig besteht fort- 
während Harnträufeln (Ischuria paradoxa). 

Am 7. Juni. Fieber 392 Grad C. Abfall unter Schweissausbruch auf 
36:5 Grad. 

Die Parese des linken Armes nimmt stetig zu. Auch in der linken unteren 
Extremität ist am 9. Juni jede Bewegungsfähigkeit erloschen. 

Am 14. Juni. Parese des Muse. rectus internus dexter, indem beim 
Blicke nach links das rechte Auge zurückbleibt. 

Am 16. Juni ist Pat. desorientirt. Deutlicher Strabismus; doch ist genauere 
Prüfung nicht möglich. Im rechten Beine ist geringe Bewegungsfähigkeit zurück- 
gekehrt. 

Die Patellarreflexe bis zum Clonus gesteigert. 

18. Juni. Hämorrhagische Cystis. 

An der Aussenseite des rechten Oberschenkels eine diffuse Hautröthung 
mit centraler blasiger Epidermisabhebung. Die Schluckstérung hat enorm zuge- 
nommen. Deutliches Facialisphänomen in allen Aesten rechts etwas geringer als links. 

Beide unteren Extremitäten paralytisch, An den oberen Extremitäten 
ebenfalls bedeutende Steigerung der Sehnen- und Periostreflexe. 

10. Juni. Exitus letalis in Folge von Respiratienslähmung. 

Obductionsdiagnose (Docent Dr. Kretz). Endoarteritis luetica 
circumscripta multiplex arteriorum ad basim cerebri cum encepha- 
lomalacia eireumscripta nuclei lentiformis dextri. Myelitis multi- 
plex irregularis. Hyperaemia pulmonum cum atelectasi loborum 
inferiorum. Cystitis necrotica cum exfoliatione partiali membranae 
mucosae. 

Die mikroskopische Untersuchung des Riickenmarkes (Gehirn und 
Medulla oblongata standen mir leider nicht zur Verfiigung) ergab: 

Cervicalmark. Im gauzen Cervicalmarke findet sich eine secundäre 
Degeneration der Goll'schen Stränge und der Kleinhirnseitenstrangbahn, sowie 
besonders dentlich in der Cervicalanschwellung eine Randdegeneration auch in 
den Vordersträngen. 

Die übrige Substanz, sowohl weisse als graue, intact. 

Die Gefässe des Rückenmarkes theilweise in ihren Wänden verdickt, be- 
sonders in den degenerirten Hintersträngen hyalin degenerirt, zeigen meist 
deutliche Infiltration der gesammten Wand, ganz besonders der Adventitia. 

` Die Pia ist verdickt, zellig infiltrirt. Die Pialgefässe oft ganz enorm in 
Adventitia und Media verdickt, strotzend mit Blut gefüllt; adventitielle Infiltration 
an den Arterien; die Venenwand im Ganzen dicht von Kernen durchsetzt. 

Im oberen Dorsalmarke besteht eine secundäre Degeneration der 
Goll’schen Stränge, sowie ausgedehntere Randdegeneration an der ganzen Peri- 
pherie des Querschnittes. In dieser Randdegeneration ist das Nervengewebe rare- 
ficirt, zum Theile vollständig geschwunden, so dass leere Lücken vorhanden 
sind. Die Glia ist an diesen Partien stark gewuchert, zu einem dichten Netze, zur 
Sklerose geworden. Die Gliakerne vermehrt. In diesem Gewebe keine Nerven- 
faser sichtbar. 
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Am ganzen Querschnitte fällt die sehr starke Hyperämie auf. Die Gefässe 
dilatirt, mit Blut gefüllt; die Wände verdiekt, besonders in der Adventitia zellig 
infiltrirt. 

Pia wie früher, verdickt, infiltrirt; ebenso die Pialgefässe, 

In der Höhe des sechsten Dorsalsegmentes treten nun neben den 
bestehenden noch Veränderungen in den Vordersträngen auf, die darin bestehen, 
dass in denselben rundliche, von der Peripherie durch eine Zone normalen Ge- 
webes geschiedene und andere keilförmig von der Peripherie direct einspringende 
Herde vorhanden sind, in denen die Nervenfasern wie in der Randdegeneration 
vollständig geschwunden sind und ein verdichtetes Glianetz, zum Theile grössere 
rundliche Lücken besitzend, mit Proliferation der Gliakerne, Sklerose, vorhanden 
ist. Diese Herde zeigen eine scharfe Umgrenzung und gehen unvermittelt in das 
umgebende normale Gewebe über (Fig. 14). 

In den beiden Seitensträngen geht die Verdiehtung des Gliagewebes keil- 
formig gegen das Centrum vor, centralwärts aber an Intensität der Veränderungen 


Fig. 14. Sechstes Dorsalsegment. Färbung nach Weigert-Pal. (Lupenvergröss.) 


abnehmend, so dass bald normale Nervenfaserquerschnitte, anderentheils auch 
leere Lücken oder Lücken mit oft stark gequollenen Axeneylindern von sklero- 
sirtem Gliagewebe umgeben sind. 

In den Seitensträngen findet sich auch ein herdförmiges Auftreten dieser 
Veränderungen. Die Herde sind aber kleiner als die in den Vordersträngen und 
gehen nicht so scharf in das normale Gewebe der Umgebung über. Auch die 
Degeneration in den Hintersträngen löst sich hier in zerstreute sklerosirte Herde 
auf, die nun nicht mehr auf die Goll’schen Stränge beschränkt sind, sondern 
in beiden Hintersträngen vertheilt auftreten, zwischen sich normales Gewebe 
bestehen lassend. 

Besonders auffallend ist ein Herd von rundlicher Form nahe dem Septum 
posterius in der Mitte zwischen Peripherie und grauer Substanz. Er besteht aus 
enorm gequollenen Axeneylindern, zwischen denen das Gliagewebe verdichtet, 
sklerotisch ist. Einige Schnitte tiefer sind in diesem Herde die Axencylinder in 
geringerer Anzahl vorhanden und besteht er vorwiegend aus Gliagewebe. Im 
Centrum dieses Herdes ein verändertes Gefäss. 

In einem zweiten ovalen Herde, der nahe dem Hinterhorne der einen 
Seite gelegen ist, umschliesst sklerotisches Gliagewebe Partien, welche aus in 


56 Dr. Wilhelm Mager. 


Zerfall begriffenen Nervenfasern bestehen. Die Markscheide dieser Fasern ist 
zum Theile stark gequollen, der Axeneylinder verdiekt, korkzieherartig geschlän- 
gelt und zerfallen. 

Die Gefässe in dieser Höhe zeigen ähnliche Schädigungen wie in früheren 
Abschnitten. Allenthalben starke Hyperämie, die Wand der Gefässe verdickt, 
theilweise degenerirt, von Zellen besonders in der Adventitia infiltrirt. Manche 
Gefässe zeigen auch starke Infiltration des perivasculären Lymphraumes mit 
Kernen, die jedenfalls nicht Körnchenzellen angehörig als Proliferationsproducte 
des Endothels angesehen werden müssen. 

Pia wie früher. 

In der Höhe des siebenten und achten Dorsalsegmentes haben die 
Veränderungen in den Hintersträngen bedeutend abgenommen, und es sind nur 
vereinzelte sklerotische Herde vorhanden, ebenso in den Vordersträngen. In dem 


Fig. 15. Siebentes Dorsalsegment. Färbung nach Weigert-Pal. Scharf um- 
schriebener Herd in der grauen Substanz. (Lupenvergröss.) 


einen Seitenstrange ist die Sklerose weiter fortgeschritten und nimmt den ganzen 
hinteren Antheil desselben ein. Im anderen Seitenstrange findet sich ein ovaler 
Herd, der zur Hälfte auch die benachbarte graue Substanz des Vorder- und 
Seitenhornes ergriffen hat. (Fig 15). Derselbe ist nach allen Seiten hin scharf 
begrenzt, geht unvermittelt ins normale Gewebe über und besteht aus kernreichem, 
sklerotischem Gliagewebe, das zahlreiche Lücken besitzt, die von besonders in 
ihren Axeneylindern stark veränderten Nervenfasern, Zerfallsproducten derselben 
und Detritusmassen ausgefüllt sind. 

Die Gefässe in der Umgebung enorm dilatirt, strotzend mit Blut gefüllt, 
vereinzelte capilläre Blutungen setzend. 

Im neunten Dorsalsegmente (Fig. 16) sind die Herde in den Hinter- 
strängen beinahe gänzlich geschwunden und nur solche in den peripheren 
Theilen der Vorderstränge vorhanden. 

In den Seitensträngen sind ausgedehnte Veränderungen aufgetreten. Im 
Seitenstrange der einen Seite sind keilförmig von der Peripherie beginnende 
sklerotische Verdichtungen mit Liickenbildung neben und in denselben vorhanden, 
aber auch kleine Herde von ovaler und länglicher Gestalt, die mit der Peripherie 
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nicht zusammenhängen. An der anderen Seite zeigt der Seitenstrang in seinem 
hinteren Antheile bis ans Hinterhorn reichend und peripher auch in die Hinter- 
stränge übergreifend, Zerfall des Nervengewebes, Quellung der Axencylinder und 
Markscheiden, Schlängelung und Zerfall des Axencylinders, endlich feinkörnigen 
Detritus. Das Gliagewebe ist nur mässig verdichtet, gewuchert, so dass Züge von 
sklerotischem Gewebe nahezu netzartig durch die zerfallenden Massen hindurch- 
ziehen. Enorme Dilatation und Hyperämie der Gefässe, vereinzelter Blutaustritt.. 

Im zehnten Dorsalsegmente sind neben grösseren umschriebenen 
sklerotischen Herden in den Vorder- und Seitensträngen und kleineren in den 
Hintersträngen zwei scharf abgegrenzte ovale Herde im Hinterhorne der einen 
Seite vorhanden, von der gleichen Beschaffenheit, wie sie früher beschrieben 
wurde. In den Seitensträngen ausserdem absteigende secundäre Degeneration. 

Im elften und zwölften Dorsalsegmente findet sich absteigende 
Degeneration in den Seitensträngen und in diesen und den peripheren Antheilen 


Fig. 16. Neuntes Dorsalsegment. Färbung nach Weigert-Pal. (Lupenvergröss.)- 
Nekrose in den Seitensträngen. 


der Vorderstränge Sklerose, doch überwiegt in den Seitensträngen die Sklerose 
und sind dortselbst neben dem verdichteten Gliagewebe zahlreiche, sehr stark. 
gequollene Axencylinder vorhanden. 

Im Lendenmarke secundäre absteigende Degeneration. Die Gefäss- 
läsionen sind hier viel geringer wie im Dorsalmarke, und nur hie und da ist 
eine Infiltration der Adventitia vorhanden. 

Pia verdickt, infiltrirt. Pialgefässe verdiekt, besonders Media und Adven- 
titia infiltrirt. 

Epikrise. 

Bei einem 40jährigen Manne, der vor 3 Jahren eine schwere Lues acquirirt 
hatte (Iritis, Tertiärexanthem), war plötzlich über Nacht eine Lähmung der 
rechten Körperhälfte und des rechten Mundfaeialis eingetreten, Erscheinungen, 
die bald sehwanden, so dass nach 4 Wochen nichts Krankhaftes mehr vorhanden 
war. Circa 6 Monate nach diesem Ereignisse plötzlich Retentio urinae und bald 
darauf Schwäche im rechten Beine. In einigen Tagen trat auch Schwäche des 
linken Beines hinzu. Bei motorischer, besonders rechts ausgebildeter Schwäche 
in den Beinen sind die Reflexe gesteigert, die Sensibilität intact. In eirca 3 Mo- 
naten tritt allmählich Besserung ein. Da abermals ein Anfall, der mit Schwindel: 
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und Kopfechmerz einhergehend, von Doppeltsehen und Behinderung der Sprache 
gefolgt ist. Auch tritt leichte Desorientirung auf, die aber wieder schwindet. 
Nach einem Monate ein Anfall, der mit Lähmungserscheinungen der linken 
Körperhälfte und kurzdauerndem Verluste der Sprache einherging, 12 Tage 
später ein abermaliger, unter Krämpfen verlaufender Anfall, bei dem wieder 
Verlust der Sprache auf einige Zeit eintrat. Neben der Lähmung der unteren 
Extremitäten bestanden im Krankenhause auch bulbäre Symptome und Lähmung 
der Augenmuskel, Desorientirung. Incontinentia urinae. Decubitus, Cystitis. Tod 
nach 14 Tagen. S 

Gesammte Krankheitsdauer vom ersten Anfalle an 11 Monate, vom Beginne 
der paraplegischen Erscheinungen 6 Monate. 

Die Untersuchung des Rückenmarkes zeigte im mittleren und unteren Dorsal- 
marke herdförmige Sklerosen neben myelitischen Veränderungen 
{Erweichung). 

Aufsteigende Degeneration im oberen Brust- und Halsmark ; absteigende 
Degeneration im Lendenmarke, 

Die Gefässe der Rückenmarkssubstanz, sowie der Pia verdickt, infiltrirt, 
besonders in der Adventitia. 

Die Veränderungen der Gefässe sind am stärksten in der Gegend von 
Rückenmarksläsion, woselbst auch hochgradige Hyperämie hervortritt. 

Die Pia verdickt, infiltrirt. 


Pathologische Anatomie. 


Wenn wir zuerst auf die Befunde der eben beschriebenen 
sieben Fälle eigener Beobachtung eingehen, so ergibt sich, dass 
die in den ersten drei Fällen aufgetretenen Veränderungen des 
Rückenmarkes nahezu die gleichen waren und mithin gemein- 
sam besprochen werden können. 

Bezüglich ihrer Localisation betrafen sie im Falle I das 
Cervicalmark, reichten vom dritten Cervicalsegmente bis ins 
siebente Cervicalsegment, wobei in der Höhe des vierten Cer- 
vicalnerven der ganze Querschnitt gleichmässig geschädigt war; 
die übrigen Theile des Rückenmarkes erwiesen sich intact. 

Im Falle II haben die Veränderungen im dritten bis 
fünften Dorsalsegmente ihre grösste Intensität erreicht und sind 
von da an nach abwärts durch das ganze Rückenmark, in den 
‘einzelnen Höhen in verschiedener Extensität ausgebildet. 

Im Falle III endlich beginnen die Alterationen im oberen 
Dorsalmark und reichen noch durch das ganze Dorsalmark hin- 
durch. Cervical- und Lendenantheil sind frei. 
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Die Veränderungen bestanden in herdweisem Untergange 
des Gewebes und traten, was vor allem die weisse Sub- 
stanz betrifft, in zwei Formen zu Tage, welche aber wieder in 
einem gewissen Zusammenhange miteinander stehen und Ueber- 
gänge erkennen lassen. 

Bei der ersten Form ist nur die Nervensubstanz allein 
betroffen; das Gliagewebe ist erhalten und lediglich in seinen 
Maschen auseinander gedrängt, die Gliazellen zeigen keine Verän- 
derung. An den Nervenfasern sind Quellungs- und Zerfallsvorgänge 
zu beobachten. Die Quellung befällt sowohl den Axencylinder als 
auch die Markscheide, und zwar entweder derart, dass beide 
Theile oder nur der eine, und da meistens der Axencylinder be- 
troffen ist. Die Axencylinder sind zu verschiedener Grösse an- 
gewachsen, oft ist deren Durchmesser am Querschnitte 20- bis 
30fach dicker als im normalen Znstande. Ihre Form ist, wenn 
sie quer getroffen sind, meist rund; am Längsschnitte treten an 
denselben Ausbauchungen und kolbige Auftreibungen deutlich 
hervor (Taf. I, Fig. 1 und 2). Der gequollene Axencylinder er- 
scheint vollständig homogen; eine Schichtung, etwa eine concen- 
trische, konnten wir nirgends auffinden. Die Farbstoffe werden 
von den so geschädigten Axencylindern weniger aufgenommen, 
so dass dieselben als blass gefärbte Scheiben erschienen. 

Weiters finden sich aber auch solche Veränderungen, 
welche als primärer Zerfall des Axencylinders aufgefasst werden 
müssen. Derselbe ist nur wenig oder gar nicht gequollen; er 
erscheint aber wurmförmig oder korkzieherartig geschlängelt 
und in einzelne Theile gespalten, welche als längliche Stäbchen, 
manchmal mit hantelförmigen Auftreibungen an den Enden in 
einer Glialücke liegen, entweder allein oder noch von einer 
gequollenen Markscheide umgeben (Taf. I, Fig. 3). 

Von derartig veränderten, gequollenen Nervenfasern er- 
füllte Maschenräume der Glia erscheinen erweitert und bleiben 
auch weiter bestehen, wenn sie leer sind, der Inhalt der- 
selben entfernt ist, oder an Stelle der Nervenfasern grosse, 
blasse Zellen, von Fetttröpfchen erfüllt (Fettkörnchenzellen) ge- 
treten sind. 

Erweiterte Gliamaschen von besonders in den Axencylindern 
gequollenen oder in Zerfall begriffenen Nervenfasern, oder von 
Fettkörnchenzellen erfüllt, oder wieder ganz leer, dazwischen 


60 Dr. Wilhelm Mager. 


noch vereinzelt normale Nervenfaserquerschnitte machen somit 
den Befund der ersten Form der Veränderungen aus. Das Ge- 
webe der weissen Substanz erscheint rareficirt, von grösseren und 
kleineren Lücken durchsetzt, ,Liickenfeld’’.') Es ist dies die- 
selbe Veränderung, welche von v. Leyden „blasiger Zustand” 
genannt wurde. Es scheint aber, da keine Blasen, sondern that- 
sächlich leere Lücken vorhanden sind, die von uns vorgeschlagene 
Bezeichnung zutreffender zu sein. 

Bei der zweiten Form sind Nervenfasern und Stütz- 
substanz geschädigt, hier besteht der herdförmige Untergang, 
die Nekrose des gesammten Gewebes. Je nach den ver- 
schiedenen Stadien des Processes ist auch das Aussehen dieser 
Herde ein verschiedenes. Es finden sich die mannigfaltigen Formen 
der Degeneration der Nervenfasern oft nebeneinander, einfache 
Quellung, Schlängelung und Zerfall des Axencylinders und der 
Markscheide, daneben Zerfall des Gliagewebes, dessen Kerne 
ihre Färbbarkeit verloren haben. 

Manchmal sind die einzelnen Elemente überhaupt nicht 
mehr zu unterscheiden; das ganze Gewebe ist zu Schollen zer- 
fallen, die ein hyalines Aussehen zeigen, zum grossen Theile 
aus Myelin bestehen, was bei Färbung nach Weigert-Pal be- 
sonders deutlich hervortritt. Daneben grober oder feinkörniger 
Detritus, krümelige Massen, die am Schnitte besonders in den 
centralen Partien leicht ausfallen. Dazwischen findet sich noch 
vereinzelt ein stark gequollener Axencylinder. Die Gliakerne 
in Zerfall färben sich schlecht, zum Theile nehmen sie Farb- 
stoffe überhaupt nicht mehr auf. 

Endlich kommen Herde vor, in welchen wieder zellige 
Elemente aufgetreten sind, und zwar grosse Zellen mit grossem 
oft randständigem Kerne. Der blasse Zellleib enthält Vacuolen 
und zahlreiche grössere oder kleinere Fetttröpfchen, es sind dies 
Fettkörnchenzellen. Schliesslich ist der ganze Herd von solchen 
Fettkörnchenzellen erfüllt und vom nekrotischen Gewebe nur 
mehr wenig vorhanden. Kleine Blutextravasate finden sich hie 
und da in der Nekrose zerstreut, dabei ist die Form der einzelnen 
rotben Blutkörperchen gut erhalten. 


1) Die Bezeichnung ,Liickenfeld” haben wir schon bei den Rücken- 
marksveränderungen nach rascher Decompression gebraucht (Heller, Mager, 
v. Sehrötter). 
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Der Uebergang der Nekrose zum normalen Gewebe erfolgt 
in einem Theile der Fälle ziemlich scharf, indem nekrotische 
Massen direct an unverändertes Gewebe stossen, wie in der 
Beobachtung I. Nur ganz vereinzelt, im Falle III, konnten wir 
an der Grenze der Nekrose eine Verdichtung des Gliagewebes 
als reactiven Vorgang beobachten. 

Meist aber erfolgt der Uebergang allmählich, und zwar 
derart, dass um die nekrotischen Partien herum Theile der 
Glia, manchmal in die Nekrose vorspringend, erhalten sind, 
deren Maschen von Zerfallsproducten und Fettkörnchenzellen 
erfüllt werden. Daran schliesst sich zonenförmig ein Lücken- 
feld, dem erst wieder unter Abnahme der Veränderungen das 
normale Gewebe folgt. 

In den nekrotischen Herd ragen hie und da einige erhaltene 
Septa, die zum Theile Gefässe führen, hinein. Meist aber war auch 
das Stützgewebe mit in der Nekrose vollständig untergegangen, so 
in den Herden der Hinterstränge das Septum posterius. Nirgends 
war in diesen Fällen im Gewebe irgend eine Infil- 
tration mit Leukocyten und Rundzellen aufzufinden. 

In der grauen Substanz finden wir keine Lückenfelder, 
wohl aber die zweite Form, die Nekrose des Gewebes, die ent- 
weder die graue Substanz allein betrifft oder aber, was meistens 
der Fall ist, mit einer ebensolchen Schädigung der benachbarten 
weissen Stränge zusammenhängt. 

In den Fällen I und II war in einer Höhe eine totale 
Querschnittsläsion zu Stande gekommen. 

Ausserdem fanden sich aber auch Schädigungen, welche 
die Ganglienzellen allein betrafen. 

Dieselben zeigten am häufigsten centrale Chromatolyse, indem 
die Nissl-Körperchen an die Peripherie der Zelle gerückt, dort- 
selbst angehäuft waren, während der centrale Theil der Zelle 
homogen erscheint. Dabei waren jene auch dahin verändert, dass 
sie zum Theile staubförmig zerfallen waren (Taf. lI, Fig. 1, 2 
u. 3). Der Kern der Zelle war entweder central gelagert, grössten- 
theils aber bereits an die Peripherie gerückt (Taf. II, Fig. 1). 
Weiters fanden sich aber auch Zellen (Fall III), in welchen es 
zu einer centralen Anhäufung der chromatophilen Substanz, die 
in Staubform um den Kern gelagert war, gekommen ist 
(Taf. II, Fig. 2). 
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Die Form der Zelle hat meist auch Veränderungen er- 
fahren; die Zelle ist rund, die Fortsätze sind geschwunden. 

Als ein späteres Stadium der Alteration muss dasjenige 
aufgefasst werden, in welchem ganz plumpe, runde Zellen vor- 
handen waren, in denen von Kern- und Nissl-Structur nichts 
aufzufinden war, und deren Zellleib vollständig homogen, frei 
von Fortsätzen geworden war. In der Nekrose sind die Ganglien- 
zellen vollständig untergegangen. 

Den Herden der beiden beschriebenen Arten von Verän- 
derungen kommt eine überaus charakteristische Gestalt zu. 

Sie beginnen in den weissen Strängen grösstentheils mit 
breiter Basis an der Peripherie des Rückenmarkes und springen 
keilförmig gegen das Centrum vor, meist nur bis knapp an die 
graue Substanz reichend (Fig. 2, 9). 

Liegen die Herde in der grauen oder in centralen Theilen 
der weissen Substanz, so besitzen sie eine rundliche ovale Form. 

Diese tritt in den scharf umschriebenen Herden der Be- 
obachtung I und III (Fig. 2 und 7), wo die Herde in den 
Hintersträngen und beim Falle I auch in den Seitensträngen 
aufgetreten waren, besonders deutlich hervor, und liegt eine 
ganz gleiche Beobachtung auch von Hochhaus bei zwei Fällen 
acuter Myelitis und von Schlesinger bei Compression des 
Rückenmarkes durch Tumoren vor. Wir werden darauf noch 
zurückkommen. 

Endlich können die Herde ganz unregelmässig gestaltet 
sein dadurch, dass sie aus der Confluenz mehrerer nebeneinander 
gelegener Schädigungen hervorgegangen sind, und schliesslich 
kann auf diese Weise der grösste Theil oder sogar der ge- 
sammte Querschnitt untergegangen sein. Hierbei besitzen aber 
wieder erhaltene Partien, die vom Rande her in die Nekrose 
hineinreichen, eine keilförmge Gestalt, ganz ähnlich der, wie 
sie oben für die Schädigungen beschrieben ist. 

Auf Rückenmarkslängsschnitten ist die Form der Herde 
eine langgestreckt ovale, die nach oben und unten sich mehr 
minder zuspitzt, respective die Schädigung an Extensität verliert. 
Die Axe liegt stets parallel der Axe des Rückenmarkes selbst. 

Kurz seien hier zur Erläuterung die Verhältnisse der 
Arterienvertheilung im Rückenmarke eingeschaltet, und folgen 
wir hier den Ausführungen von Kadyi. Er unterscheidet die 
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in der Fissura longitudinalis anterior verlaufenden Gefässe als 
Centralgefässe von den von der Peripherie eintretenden peri- 
pheren Gefässen, welch letztere in ihrer Gesammtheit von 
Adamkiewicz als Vasocorona bezeichnet wurden. 

Die zahlreichen Blutgefässstämmchen, welche ins Rücken- 
mark eindringen, haben nach Kadyi die gemeinsame Eigenthüm- 
lichkeit, dass sie zunächst annähernd in Querschnittsebenen 
des Rückenmarkes verlaufen, während ihre Zweige in verticaler 
Richtung sich verbreiten. Die verticalen Zweige der peripheren 
Gefässstämmchen stellen wegen des geringen Calibers der 
letzteren zugleich auch ihre Endverzweigungen dar und bilden 
bereits den Uebergang zu den Capillaren. In Folge dieser Ver- 
zweigungsweise müssen die von den einzelnen Arterienstämmchen 
versorgten Gebiete eine längliche, und zwar eine in der Rich- 
tung der Längsaxe des Rückenmarkes gestreckte Gestalt haben. 

Die von den einzelnen peripheren Arterien versorgten 
Gebiete sind ausserdem in einer zum Verlaufe der Stämmchen 
senkrechten Richtung abgeplattet, haben also die Gestalt von 
länglichen, zu den radiären Septen parallelen Platten, welche 
mit einer schmalen Seite zur Oberfläche des Rückenmarkes 
reichen, mit der anderen gegen die Mitte der betreffenden 
Rückenmarkshälfte gerichtet sind. 

Die Gebiete, welche von den Verzweigungen der einzelnen 
Centralarterien und peripheren Arterien versorgt werden, muss 
man einigermassen als selbstständige Gefässgebiete betrachten, 
da die einzelnen in das Rückenmark eindringenden Arterien- 
zweige untereinander in gar keiner anastomotischen Verbindung 
stehen, als Endarterien im Sinne Cohnheim’s zu bezeichnen sind. 

Wenn wir mit schematischen Figuren (Fig. 17) das Ver- 
halten der peripheren Gefässstämmchen veranschanlichen, so erhellt 
daraus, dass das Versorgungsgebiet einer solchen Arterie im Ver- 
laufe des Hauptstammes am Querschnitte eine dreieckige, keil- 
förmige Form besitzt, am Längsschnitte entsprechend dem auf- 
und absteigenden Aste des Gefässes längsoval, röhrenförmig 
gestaltet ist. Wird nun dies letztere am Querschnitte getroffen, 
in dem Falle, wo dieser auf- oder absteigende Ast mehr dem 
Centrum des Rückenmarkes genähert liegt, so resultirt daraus 
wieder eine ovale, runde Gestalt des betreffenden Versorgungs- 
gebietes. 
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Es geht demnach aus der oben geschilderten Configuration 
der Herde deutlich hervor, dass dieselben unmittelbar von der 
Gefässvertheilung im Rückenmarke abhängig sind, ja, dass sie 
direct bestimmte Gefässbezirke darstellen, welche zugrunde ge- 
gangen sind. 

Die Abhängigkeit der Herde von den Gefässen documentirt 
sich aber noch auf eine andere Weise. Wir sehen in vielen 
Fällen diesen Zusammenhang ohneweiters an den betreffenden Prä- 
paraten. So finden wir an der Spitze eines keilförmigen Herdes 
ein stark verändertes Gefäss, ein anderesmal (Fall I) liegt das 
geschädigte Gefässchen im Centrum eines ovalen Lückenfeldes. 


Fig. 17. Schema des Gefässverlaufes einer peripheren Arterie. 
a Längsschnitt. 5 Quersehnitt. 


Im Falle I (Fig. 1) sowie im Falle III (Fig. 7) zieht zu 
der circumscripten Nekrose im Hinterstrange ein Gefäss und 
hört scharf an der Nekrose selbst auf, den Zusammenhang zwi- 
schen dem Gefässe und dem pathologischen Processe klar er- 
weisend. Auf Grund dieses letzten Befundes speciell ist wohl die 
Ansicht von Leyden-Goldscheider, welche die gleiche Ver- 
änderung der circumscripten Nekrose in den Hintersträngen nach 
Albers als cadaveröse Erscheinung erklärten, widerlegt. Wes- 
halb gerade diese Stelle der Hinterstränge electiv geschädigt 
ist, dürfte mit einer bestimmten Gefässversorgung dieser Partien 
in Zusammenhang stehen, ist aber nicht sicher zu erklären. 
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Eine Trennung der Gefässe der Rückenmarkssubstanz in 
Arterien und Venen, sowie eine scharfe Scheidung der Wand in 
einzelne Schichten, und dies wollen wir im voraus gleich be- 
merken, lässt sich bei der Kleinheit derselben sowie.bei dem 
Mangel der Elastica um so schwerer durchführen, wenn es sich 
um veränderte Gefässe handelt. 

Die Veränderungen an den Gefässen selbst bestanden 
im Falle I in Dilatation und Schlängelung derselben. In.der ‚am 
meisten veränderten Partie des Rückenmarkes ‘waren die Wan- 
dungen der Gefässe auch noch stark lichtbrechend, wie hyalin, 
manche Gefässe strotzend mit Blut gefüllt. In der Adventitia 
der kleinen Gefässe der Rückenmarkssubstanz fand sich zellige 
Infiltration. In der Höhe des Herdes war auch an der Arteria 
spinalis anterior eine Verdickung der Intima zu constasinen. 

Im Falle II zeigten die Gefässe der Rückenmarkssubstanz 
Wandverdickung und theilweise Verengerung des Lumens, ent- 
sprechend einer Verdickung der Intima. An den Pialgefässen, 
die in ihrer Wandung ebenfalls verdickt, dabei aber oft stark 
dilatirt erschienen, trat deutlich hervor, dass die Verdickung 
alle drei Schichten betraf; die Intima bestand aus einer mehr- 
fachen Lage von Zellen, die Adventitia war verdickt und zellig 
infiltrirt. In den Segmenten, woselbst die Schädigung des 
Nervengewebes stattgefunden hatte, erwiesen sich auch die 
Gefässalterationen am stärksten ausgeprägt; sie fehlten aber 
nicht in jenen Höhen, wo die Rückenmarkssubstanz intact war, 
wenn auch dort die Intensität der Veränderungen der Gefässe 
abgenommen hatte. 

Im Falle III endlich zeigte sich dies Verhalten recht klar. 
In den Höhen oberhalb der Rückenmarksschädigung waren die 
Gefässe zum Theile in ihren Wandungen stark verdickt und 
zellig infiltrirt. An den Capillaren trat eine stärkere Blutfüllung 
deutlich hervor. In den Herden war die Gefässalteration eine 
bedeutendere: die Wände waren verdickt, zellig infiltrirt; auch 
in der perivasculären Lymphscheide bestand reichliche Zell- 
infiltration. In der Pia, wo eine deutliche Entzündung vor- 
handen war, zeigten die Arterien Verdickung der Media und 
Adventitia. Neben kleinzelliger Infiltration der Adventitia war 
auch die Media sowie die ganze Wand der Venen streifenförmig 
infiltrirt. 


Obersteiner Arbeiten VII. 5 
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Eine gesonderte Besprechung erfordert der Rückenmarks- 
befund der Beobachtungen IV, V, VI und VII, die sich in 
einer Art wesentlich von den bisherigen unterscheiden, wenn 
auch sonst die Schädigungen die gleichen Charaktere besassen, 
wie sie eben geschildert wurden. 

Zunächst der Befund des Falles IV. Hier waren im 
Cervicalmarke zwei röhrenförmige Herde vorhanden, der eine in 
den Hintersträngen sich bis ins Dorsalmark erstreckend, der 
andere im centralen Theile des Seitenstranges der einen Seite, 
die benachbarte graue Substanz mit einbegreifend, das siebente 
und achte Cervicalsegment einnehmend (Fig. 9). Bereits makro- 
skopisch war sichtbar, dass dieselben vorwiegend aus Blutextra- 
vasaten bestanden. Bei der mikroskopischen Untersuchung fand 
sich in diesen Herden neben der Blutung Nekrose des Gewebes, 
Detritusmassen und reichlich Fettkörnchenzellen. Auch zeigte 
es sich, dass der Blutaustritt in den Hintersträngen der ältere, 
der im Seitenstrange später entstanden war. Im fünften Cervical- 
segmente waren auch ausgebreitete, schwere Schädigungen beider 
Seitenstränge zu constatiren (Fig. 8), die in Nekrose des Ge- 
webes ohne Blutung bestanden, und im tieferen Theile dieser 
Höhe trat ein scharf umschriebener Herd in der grauen Substanz 
auf, in welchem gut erhaltene rothe Blutkörperchen (frische 
Blutung) neben Detritus und Fettkörnchenzellen vorhanden waren. 
Ausserdem bestanden im oberen Dorsalmarke multiple Nekrosen 
und Lückenfelder in den Seiten- und Vordersträngen, in welchen 
keinerlei Blutaustritt zu sehen war. Es ist hier vor allem die 
Frage zu entscheiden, ob die Blutung das Primäre oder Secun- 
däre gewesen ist, oder mit anderen Worten: liegt in diesem 
Falle eine Rückenmarksblutung mit secundärer Erweichung oder 
Erweichung, respective Myelitis mit secundär in die veränderten 
Partien erfolgendem Blutaustritte vor? 

Die Rückenmarksblutung ist stets auch von Veränderungen 
begleitet, welche den bei der Myelitis beschriebenen, respective 
denen der Erweichung gleich sind, indem ja auch durch die 
Blutung eine Schädigung der Gewebsernährung herbeigeführt 
wird, die zur Degeneration, zum Zerfalle des Gewebes führen 
muss. Anderentheils kommen auch in primär nekrotische Herde 
Blutungen dadurch zu Stande, dass ein Theil der Gefässe, be- 
sonders wenn sie bereits von vornherein geschädigt sind, mit in die 
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Nekrose einbezogen werden, und damit die Extravasation in 
grösserem Masse stattfinden kann. 

Aber nicht nur der sonstige histologische Befund, sondern 
auch die Anamnese, die hier herangezogen werden muss, ent- 
scheidet für die letztere Annahme der secundären Blutung. 

Wie aus dem Befunde hervorgeht, fanden sich im Cervical- 
marke in beiden Seitensträngen ausgedehnte Nekrosen und im 
Dorsalmarke multiple kleine Herde, in welchen ein Blutaustritt 
vollständig fehlte. Es sind dies selbstständige Erkrankungsherde, 
die unabhängig vən den die Blutung enthaltenden Herden 
nicht als Ausläufer derselben zu betrachten wären. Dies spricht 
schon dafür, dass auch die beiden grösseren Herde, welche Blut- 
extravasate enthalten, vorerst Nekrosen des Gewebes waren, 
in welche dann erst, und zwar in den Herd im Hinterstrange 
früher, in den im Seitenstrange gelegenen später und massen- 
hafter ein Blutaustritt erfolgte. Gegen die primäre Hämatomyelie 
wäre auch noch anzuführen, dass Deformationen und Ver- 
drängungen, die ja bei primären Hämorrhagien in deutlicher 
Weise vorhanden sein müssten, hier nur wenig in einer Ver- 
lagerung der Vorderhörner ausgebildet sind. 

Auch v. Leyden?) erwähnt analog, dass meistentheils aus 
dem Vorhandensein einer weit verbreiteten Erweichung, welche 
den hämorrhagischen Herd um ein Beträchtliches überschreitet, der 
Schluss gezogen werden kann, dass nicht die Blutung, sondern 
die Myelitis das primäre ist, ein Schluss, der aber nicht zwingend 
sei. Entscheidend wird in solchen Fällen die Anamnese sein. 

Dieselbe ist in unserem Falle derart, dass sie eine primäre 
Rückenmarksblutung ausschliesst. Die primäre Hämatomyelie 
beginnt plötzlich unter dem Bilde einer Spinalapoplexie. Meist 
inmitten voller Gesundheit tritt plötzlich die Lähmung auf; 
eine verhältnismässig langsame Entwickelung, mit länger an- 
dauernden Prodromalerscheinungen, wie sie bei unserem Kranken 
zuerst in der Blasenlähmung, dann in der nach einem Tage 
auftretenden Incontinentia alvi bestand, und wo sich erst naclı 
einem weiteren Tage die stetig zunehmende Paralyse der Beine 
anschloss, passt nicht in das Bild der Apoplexie hinein; diese 
Entwickelung der Krankheitssymptome spricht entschieden für 


1) Klinik der Rückenmarkskrankheiten, S. 77. 
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die primäre Erweichung. Dass die secundär in das veränderte 
Gewebe erfolgte Blutung die rasche Progredienz der Erschei- 
nungen bedingt haben mochte, ist aber gewiss nicht von der 
Hand zu weisen. 

Die Gefässalterationen sind hier die gleichen wie im vor- 
hergehenden Falle II. Ueber das ganze Rückenmark verbreitet 
findet sich Erweiterung der Gefässe, die in ihren Wandungen 
verdickt, manche in der Adventitia infiltrirt sind. Auch die Pial- 
gefässe zeigen Wandverdickung, und zwar an den Arterien die 
Media und Adventitia, an den Venen vorwiegend die Intima be- 
treffend. In der Höhe der Herde sind die Gefässe der Rücken- 
markssubstanz verdickt, wie hyalin degenerirt, die Adventitia 
reichlich infiltrirt, viele erweitert, strotzend mit Blut gefüllt. 
Auch der perivasculäre Lymphraum ist mit Zellen, zum Theile 
Körnchenzellen erfüllt. 

Der Riickenmarksbefund der Beobachtung V unter- 
scheidet sich aber ausser den auch hier in ausgedehnterer Weise 
vorhandenen Hämorrhagien besonders dadurch von den bisher 
aufgezählten, dass in diesem Falle eine deutliche Rundzellen- 
infiltration ins Gewebe stattgefunden hat. Wir finden nämlich 
in den in der Höhe des siebenten Cerivicalsegmentes befind- 
lichen Herden im Hinterstrange und im Seitenstrange neben den 
Residuen des Gewebsunterganges und der ausgebreiteten Blutung 
eine Leukocytenanhäufung vor, während am übrigen Querschnitte, 
so besonders im restlichen Theile der Hinterstränge, sowie in 
Herden im Seitenstrange Zeichen der primären Gewebsdegene- 
ration ohne Zellinfiltration, ferner Blutungen auch ohne diese 
sichtbar sind. In den weiter oben angelegten Schnitten, etwa 
der Höhe des sechsten und fünften Cervicalis entsprechend, 
besteht der Herd in den Hintersträngen nur aus Detritusmassen 
und reichlichen Fettkörnchenzellen, ohne Blutung und Infiltration; 
auch unterhalb in der Höhe des ersten Dorsalis ist nur Nekrose 
ohne Zellvermehrung vorhanden. 

Noch tiefer, im zweiten und dritten Dorsalsegmente, tritt 
wieder Blutung und Zellinfiltration auf, aber nur an circumscripten 
Stellen, und zwar derart, dass Blutung und Zellinfiltration zu- 
sammenfallen, während an den übrigen nekrotischen Partien, 
wo die Blutung fehlt, auch die Infiltration nicht vorhanden ist. 
Diese Schädigung gelit durch das ganze Rückenmark hinab; im 
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Lendenmark besteht aber bei Veränderungen des Nervengewebes, 
Quellung der Axencylinder und Lückenfeldbildung, weder Blutung 
noch Infiltration. 

Die Blutungen möchten wir auch hier nicht als primäre 
ansehen, zumal sie ja auch gegen die Erweichung zurückstehen, 
und sich zahlreiche Erweichungsherde vorfinden, in welchen 
keine Blutungen vorhanden sind. Immerhin’ bilden sie aber ein 
wichtiges Merkmal dieser und der im Falle IV vertretenen Form 
der Rückenmarkserkrankung und für diese wäre die Benennung 
„hämorrhagische Myelitis” zu gebrauchen. Wichtiger aber 
als die Blutungen sind in dieser Beobachtung die Leukocyten- 
infiltrationen. In diesen haben wir ein sehr wichtiges Kri- 
terium der Entzündung, als welche ja neben der Gefäss- 
veränderung und der Exsudation, die Leukocytenemigration, 
respective Zellinfiltration angesehen wird. 

Gefässveränderungen waren in diesem Falle ebenfalls 
durch das ganze Rückenmark hindurch vorhanden und erreichten 
wieder in den Herden die grösste Intensität. 

Sie bestanden in einer Verdickung der Wand, besonders 
die Adventitia betreffend, und in kleinzelliger Infiltration der 
letzteren. Auch die Pialgefässe waren verdickt und infiltrirt. 
An Stellen der stärksten Rückenmarksalteration konnte man an 
den Gefässen zwei Arten von Veränderungen unterscheiden. Die 
erste Art charakterisirte sich dadurch, dass die Gefässe weit, mit 
Blut gefüllt, die Wände selbst nur mässig verdickt waren. Um 
das Gefäss ist ein Ring von einkernigen Zellen oft in mehrfacher 
Lage vorhanden, der nach aussen scharf begrenzt von einer 
Membran umscheidet ist. Es besteht also hier eine Infiltration, 
vielleicht theilweise Proliferation der Zellen des perivasculären 
Lymphraumes. 

Bei der zweiten Art ist das Lumen des Gefässes verkleinert; 
die Intima enorm verdickt, von Zellen mit grossem blasigen 
Kerne infiltrirt; die Media und Adventitia verdickt; in der letz- 
teren kleinzellige Infiltration. 

Bezüglich der Gewebsinfiltration möchten wir aber noch 
hervorheben, dass dieselbe nicht als interstitielle Zellanhäufung 
längs der Gliasepten und -fasern, sondern massig, die Zellen 
im nekrotischen Gewebe dicht gedrängt aneinanderliegend aus- 
gebildet war, und dass von einer Progredienz, einem Fortschreiten 


70 Dr. Wilhelm Mager. 


der Infiltration langs der Gliaziige nichts zu bemerken war. Um 
den Infiltrationsherd herum fand sich Nekrose ohne Leukocyten- 
anhäufung. 

In der Beobachtung VI besteht in den durch das 
Rückenmark zerstreuten Herden ebenfalls eine Zellanhäufung 
neben der Nekrose des Gewebes. Dieselbe ist aber eine andere 
wie die in dem vorhergehenden Falle erwähnte, indem hier nicht 
Leukocyteninfiltration vorhanden ist, sondern die Zellen zum Theile 
einen mehr epitheloiden Charakter besitzen. Es sind (Tafel I, 
Fig. 4 und 5) grosse Zellen mit grossen blassen Kernen, welch 
letztere oft wandständig gelagert sind. Der Zellleib einzelner 
ist deutlich mit Vacuolen und Fetttröpfchen erfüllt, ein Ver- 
halten, welches besonders bei Färbung nach Weigert-Pal sehr 
deutlich ersichtlich ist. Wir müssen daher diese Zellen als Fett- 
körnchenzellen betrachten. Dass das in denselben enthaltene 
Fett (Myelin) nicht stets klar hervortritt, und so zum Theile 
der Charakter der Zellen verwischt ist, sie als epitheloide er- 
scheinen, ist jedenfalls darauf zurückzuführen, dass das Rücken- 
mark eine zu lange Zeit in Alkohol gelegen war, der das Fett 
extrahirte und so gleichsam Kunstproducte hervorbrachte, ein Vor- 
kommen, auf welches bereits Schmaus aufmerksam gemacht hat. 

Wir möchten aber auch in diesem Falle die Gefässver- 
änderungen hervorheben, die eine völlige Uebereinstimmung 
mit den Befunden der vorerwähnten Fälle zeigen. Es findet sich 
hier ebenfalls neben der Wandverdickung eine Infiltration der 
Adventitia; an einigen tritt die Erfüllung des perivasculären 
Lymphraumes mit Fettkörnchenzellen sehr deutlich hervor. 

Im Falle VII erscheint der Rückenmarksbefund von ganz 
besonderer Wichtigkeit, und bringt uns dieser dem Verständnisse 
auch anderer Befunde näher. 

Wir finden hier neben einer aufsteigenden Degeneration 
im Hals- und oberen Brustmarke vom sechsten bis zwölften 
Dorsalsegmente herdweise Veränderungen in den weissen 
Strängen und in der grauen Substanz, die ihrem histologischen 
Aussehen nach einzutheilen sind in solche, bei welchen nur Skle- 
rose des Gliagewebes in umschriebenen Herden vorhanden ist, 
(Fig. 14), weiters Stellen, wo neben dieser Sklerose ein Zerfall 
des Nervengewebes, Quellung von Axencylindern besteht und 
endlich Befunde, welche der Nekrose aller Gewebe in grösseren 
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Herden mit nur angedeuteter streckenweiser Verdichtung der er- 
haltenen Glia entsprechen, wie im Seitenstrange in der Höhe des 
neunten Dorsalsegmentes (Fig. 16). 

Ueberall, aber besonders in der Höhe der Rückenmarks- 
läsion, zeigen die Gefässe bedeutende Alterationen, sie sind ver- 
dickt, ihre ganze Wand oder besonders die Adventitia zellig 
infiltrirt. 

Wir haben hier also Veränderungen von zwei Arten, Nekrose 
des Gewebes und Sklerose der Glia, die verschiedene Ueber- 
ginge zu einander zeigen, so dass aus diesen, sowie aus der 
Vergleichung der Lage, Form und sonstigen Beschaffenheit der 
Herde hervorgeht, dass die Sklerosen aus primären Schädigungen, 
welche die Nervensubstanz getroffen haben, entstanden sind, die 
mithin den Uebergang einer acuten Myelitis bei entsprechender 
Dauer des Processes in eine Form der herdförmigen Sklerose 
darthun, wovon später noch die Rede sein wird. 

Einer gewissen Uebersichtlichkeit halber sei es gestattet, 
die Ergebnisse der Untersuchung unserer Fälle in Kürze 
tabellarisch wiederzugeben (Siehe Tabelle I). 

Es wird zweckmässig sein, an dieser Stelle auch noch die 
bisher vorliegenden Fälle von acuter Myelitis, so weit sie auch 
Obductionsbefunde aufweisen, übersichtlich zu betrachten, um zu 
sehen, inwieferne dieselben eine Uebereinstimmung mit unseren 
eigenen Befunden zeigen. 

Die älteren Beobachtungen sind in Leyden’s „Klinik der 
Rückenmarkskrankheiten” wiedergegeben, und wollen wir von 
denselben absehen; mit in den Kreis unserer Betrachtungen 
müssen wir aber auch jene neueren Fälle ziehen, bei denen sich 
an einem früher luetisch infieirten Individuum die Erscheinungen 
der acuten Myelitis ausbildeten, und auch jene experimentellen 
Untersuchungen sind von besonderer Wichtigkeit, bei welchen 
es gelang, durch Injection von Bakterien oder deren Toxinen 
Veränderungen im Rückenmarke hervorzurufen (siehe die Ta- 
bellen II bis V). 

Die tabellarisch in Kürze wiedergegebenen Befunde, wie 
sie die vorliegende Literatur aufweist, lassen sich zusammen 
mit unseren eigenen Beobachtungen in zwei Kategorien scheiden. 

Erstens Befunde, welche einen Untergang der nervösen 
Substanz und der Glia aufweisen, ohne dass kleinzellige 
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Infiltration des Gewebes vorhanden wäre, und zu diesen 
gehören auch unsere Beobachtungen I, I, II, IV, VI 
und VII. 

Zweitens Befunde, bei welchen neben der sonstigen 
Schädigung der Rückenmarkssubstanz und des Gliagewebes klein- 
zellige Infiltration oder ein an Zellen, Leukocyten, 
reiches Exsudat im Rückenmarke nachgewiesen werden kann; 
diesen wäre unser Fall V beizuzählen. 

Sind wir nun berechtigt, eine von diesen Kategorien nach 
ihren Merkmalen als entzündliche Veränderungen enthaltend zu 
bezeichnen und von der anderen zu sagen, dass die Befunde 
nicht für Entzündung sprechen? Können wir nach diesen Be- 
funden eine strenge Definition der Myelitis, d. h. der Rücken- 
marksentzündung geben? Gewiss nicht ohneweiters. 

Wenn der Begriff der Entzündung überhaupt ein durchaus 
feststehender wäre, würde er auch wie auf jedes andere Organ, 
auf die Entzündung des Rückenmarkes anzuwenden sein. Aber 
auch das Problem der Entzündung überhaupt ist, wie Thoma 
sagt, wie kein anderes so lange und so leidenschaftlich um- 
stritten worden. 

„Bereits die Frage, was man unter Entzündung zu ver- 
stehen habe, fand niemals eine befriedigende Antwort. Es be- 
steht weder eine allgemein anerkannte Definition des Begriffes 
der Entzündung, noch eine Uebereinstimmung bezüglich des 
Umfanges desselben. Zahlreiche Vorgänge, welche von der einen 
Seite als entzündliche bezeichnet werden, sind von anderen 
Forschern als nicht entzündliche aufgefast worden.” So kommt 
Thoma endlich zur Frage, „ob es unter den gegebenen Ver- 
hältnissen nicht zweckmässig sei, den Entzündungsbegriff voll- 
ständig fallen zu lassen”, und tritt für die Bejahung derselben 
energisch ein. Besonders zwei Organe sind es, bei denen strittig 
ist, was zur Entzündung gehört und was als Degeneration auf- 
zufassen ist; dieNiere und das Rückenmark. Nach der aber doch 
allgemein anerkannten Anschauung ist eine Veränderung als 
entzündliche zu bezeichnen, bei der es neben Vorgängen an den 
Gefässen zu einer Exsudation und Emigration von Leukocyten 
gekommen ist. Demzufolge wären also die Veränderungen 
unserer zweiten Kategorie als sicher entzündliche zu 
anzusehen. 


73 


Ueber Myelitis acuta. 


any aayppm 
! aap gotgaggnt 


əmyy upm 
Jap UoNeIya 


amyq 

-SYIWWAINOHY 
LEIDI N 

! 1əp uopeniyuj 


uopeayu enp 
-Waapy pun VIPOW gau 
‘pasa, Jap Sunyoipsca 


BNNTOAPY 
JOP UONBCIY GU] ‘ISR 
-ĝa sop Banyops9A 


JYOIpPsoOA vupuy :uoueA 
"IYUL “syorpzea VUA 
“PV "pn Bpog :aoneoyuy 


uoyeaıgu 
pun SanydtpıoA : UIUIA 
"aopeljyu] 
"SIPOR "0 BVIWUEAPY UOA 
SunyoIpleA ` voy 


uone pT, ent 
-UBAPY ‘aaay 19p go 
aa 19V Funyojps9A 


supur Jop Sanyojp304 
uəssgjop Uenjezuja uy 


mngq 
| -syavarueyonTy 


Vid sop osspyapH 


snnuəapy Joep Kigpgogog 
Gotgmmgpt uor819u03 
-9q "D SJunyojpsoapuv M 


D 


snpuəapy Jop uonenig 


-uj n Sanyoyproapur A | 


us3anynıg "wnsıgduf 
dry Nasvajiod Jep ‘n gan 
-UBAPY op mag YUL 
‘n (aa1p4194 uodunpus M 


sowuvigduär 
uaıynoswaLıad səp nenn 
-UBApY Jap gopeimgot 
"POS AA Jep gomgiogafod 
Sunyo}pso A ‘Bunig 


sounviydady 
Uelgmosvatied sep 
DONVZYAL 'sypuoapy 
Jap 819PUO8IqQ U04481) 
-[guj ‘3unyəpsoapus M 


ungut 
"L'Z ¥pyueapy ggomnt 
səp ZunIedusTA omam 
-11903 ‘Juny pIa pue M 


“AUYUL BHNTSAPY ‘PULM 
Jap uomgiageo Joq ‘Junga? 
-ugjyog pan uorwyn 


soyu 
-UIJINU sop essyzory 


KI! 


osoiatag IFuugsps9y 
pon ungaa gau 
-Joses St rq “9 woA 


Dëiteugeg Gatgg 
-USgSUIgyNaT OYINI 
erp opunp oyyuruoss;p 
UB SEJA “g WoA 


gefaang taopenga 
pun 9801X3N VBIEAPIOU 
ug seora “g WoA 


i 
Sanjyniq pun esoryoN ' 
qUoMIZEsTVsI0G "T sq 

JUOMBasTeojAr9yH "E WOA 


eSaenszoquiyy `] 980143N 
euegeligostun ‘sayıuun 
-18810q səp uoBugug 
Gogetau Dap U; H19PU0R 
-3q 080J40N ƏSJƏMPIIH 


KÉIER > 
9zu83 sep qolup opinn | 
*yozmmmyesiog "4 Siq “s | 


oäpengiopm wy 
əsozyəy vaogatıyosum | 
JI8g08 taguowBosmora | 
"L 91q € woa Zunypleaug 


j 
! 
| 
usdunzspugiaA JOp ue: 


son] 


son] 


sony 


sana 


sey uaroayas 
qoule gagapt 


s130jopoY | 


vjguow 9 gi 


gät, ge 


s3uL 08 


933I 33 


oBeL 8% 


o3eL 6 


aned 


"N 


“a 


"N 


oF HA 
Sr | "IA 
8 "A 
t9 “AL 
08 “ME 
Le ‘Il 
Lr I 
Far 
POU | Wea 


‘ueSunyqoeqoog eueSiy X eIloqeL 


Dr. Wilhelm Mager. 


vpIogay ‘dsvapled seWayoMsa lu | 


Sapia1t vIzMaIZaZqu javyos 


ous eu 


= ssj H Ula plo] { Ap umaj wj | — YACUITEpUO'T 'n Yauuuslocg ` fAspUAHATIBJoIy = ‘a | ge eds AvJJ10 JA 
wungu Haz | It ueugpg 'n Mal) ossy vd ‘arp Sanqojoaiq *yavuuopuo-] 
ao}oaquoa | Funppianen "u BunyoipssapucAy | — | pun yewjssioq ‘yAvuipeorassy 4 osu, zt wie WA U'Aaiitaid 
-- EE =. WJIBMGE Goer “s10q ') DOA PJJ wngaed pod tot aque TI NA? VAULT 183810 4 
Sunsaqonm a11ayjıqo ‘slam pasay !Puauuj3oq waa; WHIT 
Wey “491P A OSfIM[IDGI ‘aa8anpus! A F}HIIPII A => Wop Ao0on “MYA OZ YIBLUBIOET D Uyo AM 08 “a VW UUVWIII8Y HY 
i “3sang eneas ‘p ‘saq ‘yaumypeerog EI, uoa uayDtaz, 
=: apyu; Bypozaropy “aoypaıı | + | sexaqo ‘n yvu saiequ;)  Gopugsag voy oda, os la | IE UOSUBITTEAA 
_ _ _ UOZ I ‘eo {Zunypomyposuvsyeyy Bunyyyaz O38], St Ww | St a9jyujg 
uopenyu] EfonNusAape Junı038197Z ofero} 2400 
Ss ‘aossyjaxy) Wap goen opi al + | 'n o uogsspmz yıempesıoq | oaänmmgaui | uaqooay g | ‘yw | 62 ayojuesıy 
sıwe1oq 'g pun $ 
— Junmjg ery IEZ PIIA | — |'mz usdanıapurıoA osjomploezy —_ 088,L oz wg | Wea se opoousıy 
“ang uənsı3 "pn Gosgtau JOp U! 
a uappzuaypuıoy WAL Wowwszyyoy | — | opion egdjasguz MENIA "AO = o8er CG Ira | te | Wea) {oygoouvag 
Se MUYU, JMPZUPIY pusmesyoy | + | epsojy FOs, us Aan G TOA Janya OBUL Fè Ww] te | ugsoag n oussy 
uırgsso1:) spipaeoopuq | 
_ _ — |n ysvmuepuey wr Jango ƏSQINIIIA oL g ja | St 184 “sg ‘uozjorL], 
SHRJI!) Ota opt IPIIJJ IOP Iyund UOR usne 91840} 1939 | 
_ Log Uap f UUA P IINA OVS | — "moi UB etatäie “gy WOA | oaegiar) SUL ep ca | by wa "Goin 
zavpqug | | 
E Img IMA — | onwiZ pun assiaa 'YICMBSIOA —_ »38L rt “Ww | 08 Usa g ‘Apoqeog 
poar? aodunf ads] uaysuzıgew , zuvjsqng Gang? 
— 43u13 TOA vOqasun ımzad yaris, — |Jəp up Sigpgogog ‘yremjesioq _ IL L "Nils weg rt ‘<poquod 
oaäogmgia1mn op 
— ! Sunyo1pivaA Siper oH — | srapuoseq ‘x1Bmpesr0g 821910) — DWUORN FI | W| Sh USA I ‘HOON 
: uezuynsiazeg 
— Maitaai — | uep ur opsegy ‘ILIADA Leid 3 Bane au, p Wwe] St uıo3jsuone] 
| 
= l 
əmyı a ` 
Aa ii Gegen 2 usSunsepursa\ MP ZNS atäotenog ere = EEN 
D k 


‘(elZojonay aJmmnseq Hugo) xordwıs BML sHNEAW "II opIegeL 


Ka 


U 


Ueber Myelitis acuta. 


əşuyaəd ut 


Ong 
Jap uonsoduor) 


Jar p norway 
'n'papzyug' pa 


Sid "P IYUL 
‘n JunJayooyny 


vaplougetiy 'p 
‚gay SBm 


sid p 
uadanıspuyıo A 


-gadtun [Jaz daqousE Y UOA asegjar) 


usqadwn uəəzpuny UoA UIUIA 
-IY2IPAOA “quay: UBAT Weien 8 


"nyyar moseanad ualon n 
U9][92a9JJUI0NII9%,1 wu DA 


paga Joep Janpunz 
yw wormyaodig ann 


Kb? 
epnaoapy ‘p “gap ! gorama 


UNPU, NMI 


“sqng ‘12 aap ur 1091 on "du 


yagoma sny 


AOPURIOA 


vonenyupusıy INIA 


J49puyaaa Zur 


xauıvsioq wy Buagdiaaag 


opseH ompa 
Iqojaasz9 TOYIR 
"uesaoq ‘yaızuyd Yıeınjusıoda 
va1aqo pun Sanjjeaqosuvavpue'y 
uoJ 


YIBWUIpPUIE Uateqo N -IERIOCT 
uayu Wy OPIJ IUPUI 


Zunffomgssusjwota1ag 
Jop ot Sanqoemsgq a[essoasuysy, 


opıoyı 
OUVDPIYIAIOA UV BI[VIFAIOH "8 WOA 


“ULUepUe’y Iq WOIBdI[BopAsay) D "A 
ILJ, gotg uge Jop Zungolemsq 


‘epıog sydızının ‘yreW]es10q OO 


epıoyy Əjdymu ‘yreur 
-[8810 00 'n YIwoNwoyaray ‘Jun 


ZuBJsqng ossjaa ‘YIBE 
2uwjsqng opgi? 
SIEPUOBIA ‘[IZINMTUSIOQ geg $ 
ysvarpesi0g 831940 
quaulzesiusiog "0 
gattont, Waseqdized gop ur Atam 
a1emtegio(t pun yAIeupwayasad 


IOUIQqISJUI]] oyMos 
‘gBuRysuayeg pn oag 
(ot g ‘aol3aıjusıoq 913301) 


UIOUIOPIOATBILAIOL) "G 
nM 'OPIOH Sydsnııpeqdosuamod 


zuejsqug onw3 ‘aloulnyJapıoA 
Uap u! yama ‘nwasua Yor 
urenusd MT gaägnntg oup y 


sıyıaneu snoudg 


Sp pa sondo 
Sp gon snodo 


‘asnondg (sang) 
(139) “‘wsnondy 


syıunau snodo 


snunəusnopdo 


wey 
3019 uONa]L 


"pol ı 94 


Dä TE 
ayer HU en 


a3eL z 
gät, 63 
oBer 21 
oger, 0% 
IWUN € 


eBsL 8 
TaqIoAA 8 


ƏBUL 98 
TIPOM LI 


aiggong Hut 
aager ut 


IWUN ¢ 


ayeuoyg Et 


"N 


EI 
‘a 


"A4 


"d 
i 


ia 


"KW 


sc 


Did 


UK? 
uuryoysm 
oprys 


uoupmy 39 pavqgoy 


ddvuy 
Aoig 


ned ‘8 ‘playqosorg 
usa TS PLasqoeard 


Uva 's ‘plesqosoiqg 


STUN 


vg ‘3 ‘sneqnyoojy 


USA “TE fenvqqooy 


RNIV 


94430938N 
193d 


33011819 M 


snavgqoarf 


Doug AA 


108184 


ECE CLSID. i 


vupjoaypway 'n KEIIGLLEL CL AD ! 
Vd pP "MOIPIOA pu ewngy OITSHRUSAPY a yrBM[Vs10q “peisrypunsag | aeuo g | — | — ezııayag \ 
susuln] sop 
_ "ı33us13A pun Zunyajpısapuy | — Zanjjaagssaeuapuar Walger OT 10A | eepong E “A | gr pıvaug 
"upuf ‘p BunyotpseA ‘uossorqos 
_ -194 ZU83 JOpO ouggtdég UelIajly | — yJıswuopuor] "jeuom ST JOA | Iuuom T -|= IIAL A 
yngu : ZunjeayosueaopuUsT D qreqsoqgo 
Sue? ‘Iy>IpıaA Banyorps9apuy A — | wpuay) p yzemyeszog uessgunwj | ‘fg 10A son] | ejgaom 9 | “A! cz oowoo 
ymupsoq pun ysu 
: -[WOJAISI Wy sqng uassıom Jap i 
5 _ vunu I9p uonuszjgu] — | 88010[4g opgoaiung HstamypeLg | L ZT JOA SINT ost FI eo W | ıg sneundg | 
čo : 
E 
a Toner BU} Uq 
-usjjezpung | ogegtopn Japy 'oqonaa? enn -asıysf g 
3 ‘ypıpısa vig | -Taapy pun engt ‘Bunyaipaea | — | ymmo sarsgun 'n solo |104 POysayupa| 'uom TI "wo | — | — eddoy 
E 
u ud 
> JOp TONVyTgUy TNNUBApY UUO P ? 
Sp ‘n SunyoipssA | 1901 “emu sep ZuuxopıeA | — YıEwLSIOA 10A Poyvayurag ao I Aa0on, ‘We | az | ed Zë welJpIon 
a ` 
Bid os} l 
JP GopgnIgg) EIINUSAPY J9P woes gUy ean | PUIT'I'N emoq "zT 'n *[usi0q : 
pun Sanyolps0A} emngt op siopmoseg ‘yy¥0}ps9A |'pur-+| d pun “gy uayosımz Zunypramıy | l T JOA son] oe 08 "Wi Is Wea 1 MBiyployHn 
"gotgianttgO INZ 
sq wapewy ap SunseFZa910A4 zamsang 
= "11201 «UewyE wege emnntl — 95879 A ‘JIEUTTSIO 821840 "rz 10A son] o3eL SL | ‘iC! oF LOTION 
ang | | B | = | > 
ale 
RT EC EE) gGppgian | = epıoy 190P zg 9180j0n0Y Zonge a | ıoınYy 
‘i | 
co D D 
~ LIONI VML Stam "mt PleqeL 


77 


Ueber Myelitis acuta. 


uygu vid 


vaplouqowy 
‘p Zunpuyzjug 


əssgjəp ap Un 
3unipnau y 
!IX9IPI3A Bapjou 


-Wouly pun vig 


Sunzeqona 
-Uo[]azpuanyzy, 
"pn BanyoypavA 


yungsodujd Ud][azuayoaI9y 
NOT IU "10198 puezjong 


otJeqowmgH “Iz, YUl ery(nosEA 
‘Wad gopnegud n saiuiyieds}] 


orseqs 
LOWE] ‘GeIaosa3ao1aassyJ0!) 


vurun sep JanzdozsIo A 
‘aəqsq uəqəassny gogogougeta? 
ao atp ‘opugA 19p ZongompiaA 


3u99 ‘aide ‘yy gap JuanyəPpIA | 


swnuj səp Junəqon mM 


SKYJOL) U 3apı!q 
SPI9H J001 DHA ENNUIA 
-py 409p siapuoseq ‘Sunyorpaa, 


Dong Org 


zusjsqug anyai "aigm 
mio “qo Wy “QojeMIg gu 
-[Bel0q 8343Jun ‘nh Augnugappot 


YAVUI[wOTAIOD 8919309, 


anbyoiq 
-01990 70 anbyuaesedéy 971194 


apaay 
-sSanyooasy 4102 ‘yc UVLO 


Zeene 9850M 


wepeg) rogoeut 
pun osoia1gg aëätorpueogt 
YAVULLVSIOG pua YwwVorrssy 


Zun|jaayasavaapuay sep ur 
s39puosəq ‘jeuvoysjueD uap OU) 


saqua “Gg nt sap oqp 


NIBWLEIOT saq 


yawwMaopoay pun Yısınjssioq 


(aonoazay 
ayos}uorga sv) 


wind sprig | oëei it I'm 
‘£9 40a sony | eduLg | a 
‘£ 6 204 sang | e800 G Ia 
“W 9 doa san] _ Ww 
"P LI 20A son] _ W 


son] upon £ | W 


‘Mw fsany | eL er |w | 

uaquer gz Zou | UOR g` 'K 

ualyer g ao, əƏBeL La |d 
gomgnonmg | 

uawıqgaw J0A 3uuom I "d 


08 


Di 


ov 


SI 


We 


Us 


IF 


Di 


St 


Ned C'Iendieau 


a9uzJ1Jd 


8130 Hv3U. N 


eg ‘e 
‘waaswa ‘nN saqug 


UX Gard 


‘1[ VIA N sequg 


usq I 
‘yenas A "u soqvg 


puowwnig 


ulsoy 


“Wed ‘g ‘paving 


sag paepae 


Dr. Wilhelm Mager. 


uaZunsopursa A 


oqo pupae _ praa yavuta) ao ioo seuowp | wl St nopal 1 
soyus q 
! = _ — [sap A1 sop up ZunydfoAaaı soylouon oel GI —|- (nn 
N ONPISNUIN]Y ‘ossyjory Jap usus]; uonvıd 
`; _ “upyaruor(ooyno’j ‘dunddoqosuy | — | Dap ur sıapuossq “uordalavquuun] CECIN WL p "Wl g3 MO[IvE 
SOYAVU[VOIAIID Rap Zurjeqng 
_ — — |uənsa3 sop ur uožuupjg vayııdes) snqd sq, TOW EB] | 68 PP paazpryg 
d “UDAIAU[BIJAIBD, “gy 
! _ — + |stq "vc woa Sanpugzjug amoy prodá L — —|— auols 
i gaittäaggt Yyvuyysiog "pn yiga 
aaparsouuy ISAL) woa "jang gang JOp | + punjaquayııs 
-- dep ZunyprpaoA pan Junjjond) — | ay ‘osina uarvaids ap wiog | vu ‘snyd<y, Be] 6 "lg uurwwyosing 
= = SS EE saqday, = -|- aiewag 
= = = = BOMBA = —|- uopÄor 
= = Chen EES be ‘a | 
_ — — — BlOLIVA _ ‘a | — [Wosutsog n [8PrA | 
OdSIUTAV SY \ 
_ = — | ƏsÁ wnq woos, Arpavy sap wi0y VONUA — —|— n rad a1qj0Q 
409909 
adang n uo 
*qouq uaqjas nyu ! 
Wop uf‘IBPNSXTL HYAPA vyp ‘(Jur unua FI) ufsIsng Jap ! 
"3 egies fund gouga1n yıemuspur] Dun Yayınpesioct | ‘peisdunuyv01) i 
439p srunaod<jj | -up vagpməseanmod ‘ansazoAuy + | wy Sanyymag oyuyapodıny uyg tup vporwal oer Li |A | iz sqqojp ugyony | 
yvujesIoqg Wt i 
Sungotemig ‘ysqng dossiam pun ! 
= — — | uoneId sop opseyy ƏMPUJUASSI C VPA awuow ¢ | W| 2z] wa 3 Ley dase M 
5 Zunjannesugusgdauey yavwmypesiog ‘qo mt Sanyojosay | 
— 10094 ‘ajwyredAyy ‘Sunsoywmsy | — | wupu uy əƏpIoH oprarmoseiq vjoneA aäut oso | W| 2e Wea ci ‘cuqdysa ay 
| YUBU mı zuEysquyg ouıydswwuedqg 
! _ _ | — | uonvıd zap Zuna assia AA zjorıu A owoow 9 | — | — nm 1030 3 
J= es ms agree ==- = -— = === mes -= — = 
j aynrq 5 ; = > 
-SYB YY Y assyja:) | = waZunIopuywaA Jop ZUS a1Z0/oaV aneda a z Ilon y 


"BSONOaFUF MIL sta "AT IPOQLL 


79 


Ueber Myelitis acuta. 


=> | 
| 
spr3ujua g 


DI | 
moo. 


(50901 ÄydwIS) 
sup Amodaruagg 


PUIN 


Bq aap 
MUL att? ` 


FEEDS IR 


Dolaz pure IP Up AIPA 
usZunpuray, “mə Puezong 
Dimgau 


məz uoa Gagaäun AIAJ 


uorDoluf vyauIg 


+ 


| 


Më pont wt asosapyg 
apuauum3ag pun unya 


SBIPLR pun eänman 
Fuanyoayosavaspuey sop 
"yay yu Sitatuoäo1gaig 


“Sanpupzjuq :3Iny wasrorq NE 


wpnexq sasypaz 
0191 SMEMIPQ ZUBWaNSMVAION 


Zanjeaydsu® 
-Upu Jap uv Zunyspaug 


PAstapesI01 ‘OL Nn 

‘L VƏYA Dia soqosyIATY 
San] [aayosavaapue'y 

pan Feta Jup ur uaL[ez 

“Qo suvIas0qapsog "D aiqdony 


"mgapgart mt pun Zunppandsug 
waaay sop ur Junya 


Sunpaayosae 
-uəpuorp gap ur Juanpaq 


uedanınpuyaaa OMPI 
AIUIQUOPAOA JOP uopo zuo Savy) 
Ja Oqepaoa ‘zuwisqnug ons) 
zumrung ones) 
“Ing unsa sap uonsogaley 


[BuvosqIvUT 
-UHNON wy yvpnexy sesodnoszo 
"N AVWIONIIPIOA Jop Gongn1got 


sppAwosuusgg 
Uspiay{ ualaıyom 
pun snjajuo yur ss998QV 


upyuaper g eq) pesoq | 


awajaasiqg 
sluownoug 


olcomnad gy 
vwzuonguy 
ezuonguy 


(‘smapoQ gäe 
sop dale Jap 
uouve3ıg uap uy) 
aoqərq wagoy 
ypu Sa 
engdÄ7 pun 
ənam íq 


əuayuəs íq 


ALI2JUORKCT 
aısjuaskqa 
DEET: 


otauitdtct 
Hüoa OVA 8 


Suamadia 
opoqydrg 
ənəyyqdr 
raorygelicen 
ənəmydiaq 
9oqLlouog 


aoyllouon 


VHNMOUOH 


"uo rw 


Daf, 09 


WHO T 


POT 


KO 


L 


Laddeu 
yoSINOg un əsa) 


sıa3uy,p A91A11[O 
uap<or 
UBIIABY] 


med E 
‘euieA neoqug 


AvIOART 
uaemjJjof 


ourydswueel 
‚nı330o4 


uudlaug 
ovutar 


wıaoyquay 

Ka yig 
pery forag 

vua foa 


ara a (usıdına 
121100) 
Pvg 
uuvur],) 


uəpsorj 


Dr. Wilhelm Mager. 


Q 
Ke 


110% 


omyy Waqorar 
| dap Zunpunzyug 


sawm ving Jep 
jne Bunsese 
jay 'jpupzag 
“[guraayjazpuny 
‘n aoyudsydu dr} 
‘p Zuu2oJ19Ar] 


| 
i 
i 
| 


| 
| 
| 
| 
BEN 


| -SIIEMUENONA 


` wua ueSayuew 


uned 


121989q 391P 
uəuy u puwa ‘lmyandiy 


Zunpijquon pun Sunpupzyug 
gottt2eg om 
OWIOIqVz upega ‘MMI 
1999090;da2g 
pu 1019 ‘Moma opgin 


snnaaapy 
sap Bunaəsyzjyny pun JanyəpIoA 


Janivpomig 


| TEZ 


uəĝur3o3 
opunı3nz ZavsqnsuaaroN "oan fo 
-OXN VU PIRHI IIUIQYIƏPIO A 
ƏsoIJƏN 
oaoqəqoswn ‘fƏpIƏH IMYP 
ue YIVU[BIAII WADU WOA 
PIagsBungsjpasg 
asurqauydatun [8810P pun IPAH 
ojdymw “NIBTUWBIOA 891990 


pqa 99230] PIA 


morama Yrvupesioq 
wspusdq 


“AMYDSUB[VIJAION JOP UL yolasqUz 
sıapuoseq ‘apıaHy oiugtogetd 


Sanyom oFavj 1939mmuB;) "ıa 
sıq g pagnag ‘OT no 
Əp19H FIalurmassıp ‘peu 

1844090 ' p um JUpDexouajjezpunyg 

"waoyogy WI “suog wy ssvosqy 


pqg "9 pun "E UagartAz 
Sangoremag oqosidoysor yu gy 
asago 
oo pun opt OYDHII0IITHS | 


usBanıepugıaA Jap 211g 


uzuonyuy aF g “Wh OFS ugay 
‘euo saray | ‘LE Ma | IT| ed t'gngutaout 
siaqdauoy 
-Ád "pn sunskg| ou] 98 W| Gb] wa 8 'sueygsoy 
spuqdouojd tt _ —-|-— T[VUITA 'nsoqug 
= =< ‘a |16| pears, nmsoqaug 
Yısamoxanyı P usa 'Ss 
sue '090904da.8 _ — |9 ‘T[VUIBA n soqrgql 
naugoaodaug | oft, o |— | — | saußuog “yassom 
‘sooo0u0mmau, | $ 
əyvunoy pyu ƏL F ‘a | ot Jou3sayd 
wnnpIeusg 
"uano ídn 
uopound 
-ISQUN Jap leq) ewaow z | A | OF ttadwnars 
suneÄwna]so 
u399090JÄqdeIg | UIPA 9 | “Ww | BT ypendg 
u839909014ydEIS 
ECK EI _ —j— agojuasıq 
Ssomnyummg swuon p | — | — uuvuddry 
amowneng _ —-|— wroga naq 
‘anaqyasqa 
Yea aruouməud; ogee g — | — | pıegoy mn ZoaJJof 
| > | 
apojonay aaa EE | Jony 
E 4 


I 


Ueber Myelitis acuta. 


Tabelle V. Experimentelle Myelitis. 


Autor 


Bakterien 


Thier 


Rückenmarksbefund | 


Babinski u. Charrin| Bacillus pyo- 


Charrin u. Claude 
Moret u. Rispol 
Widal n. Besançon 


Homén 


Claude 


Sabrazes u. 
Mongour 


Thoinet u. Masselin 


Ballet u. Lebon 


Stcherbak 


Enriquez u. Hallion 


Crocq 
Ballet u. Lebon 
Achard u. Guinon 
Gilbert u. Lion 
Thoinet u. Masselin 
Achard u. Guinon 


Vincent 


Royer (1891) 


Bourges 


Ausset 


Babes 
Ansset 
Mayet 
Hoche 


cyaneus 

Bacill, pyocya- 
neus. Toxine 
Streptococcen 


Streptococcen 


Streptococcen 
u. Toxine 


Filtrirte Strepto- 
coccen u. Sta- 
phylococcen- 
eultur 


Blut,das Strepto- 
coccen enthielt 


Staphylococeus 
aureus 


Staphylococcen 


Diphtherie- 
bacillen 


Diphtherie- 
toxine 


Diphtheriebac. 
u. Toxine 


Pneumo- 
eoccen 


Bakterium coli 


Bakt. coli 


Bakt. coli 


Typhusbacillen 


Typhusbacillen 
u. unbekannte 
Bacillen 


Streptococcen 


Erysipeleoccen 


Blut von einer 
Puerperalkrank. 


Proteus 
Epitheliomsaft 
Carcinomsaft 


Staphylocoecen, 
Diplococeus 
pneumoniae, 
bakt. coli 


Obersteiner Arbeiten VII. 


116 Kaninchen 


Kaninchen 


2 Meer- 
schweinchen 


‚Kaninchen 


Kaninchen 12 (4) 


Kaninchen u. 
Meer- 
schweinchen 


Kaninchen 


Kaninchen 


Kaninchen 


Kaninchen 


Kaninchen 


Hund 


Erweichungeni. Lumbal- 
mark (Myelite cavitaire) 
Besonders in den Ge- 

en 
Besonders Lumbalmark, 
graue Substanz 
Lumbalmark, leichte 
Leukocystenansamml., 
Herde veränderter Fas. 
Graue Substanz kleine 
hämorrhagische Herde 


Diffuse degenerative 
Myelitis, graue Substanz 
Dissem. Veränderungen 
in den Zellen der grauen 

Substanz 

Lumbalmark deutliche 

Veränderungen der Ge- 
füsse 

Graue Substanz, kleine 

Blutungen, Degenerative 

Veränderungen in den 

Wurzeln, Entzündung 

der Meningen 

Hämorrhagien, myelit. 

Herde in der grauen 

Substanz 


Besonders graue Subst. 


Erweiterung der Gefässe 
und hämorrhag. Herde 


Diffuse acute Erweichung 


Graue Substanz. Myélite 
d'origine infectieuse 


Besonders Zellen der 
grauen Substanz 


Diffuse acute Erweich. 


Graue Substanz. Gefäss- 
wandveränderungen 


Graue Subst., Ganglien- 
zellen. Erweiterung der 
Gefässe und hämor- 
rhagische Herde 
Diffuse degenerative 
Processe Zerfall der 
weissen u. grauen Subst. 


Congestion d. Lumbalm. 


Gefässe zum Theil er- 
weitert u. infiltrirt 
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Sie stellen, wie Ziegler für die Entzündung annimmt, 
„eine mit pathologischen Ausschwitzungen aus den Gefässen 
verbundene örtliche Gewebsdegeneration” vor. 

Bezüglich der Zellinfiltration im Rückenmarke muss aber 
hervorgehoben werden, dass eine Anhäufung von Körnchenzellen, 
grossen Zellen, deren Zellleib erfüllt ist von Fetttrépfchen, und 
die demnach ein granulirtes Aussehen besitzen, sei es nun, dass 
diese Zellen im Gewebe selbst oder um die Gefässe herum sich 
vorfinden, nicht als für die Entzündung charakteristisch ange- 
sehen werden darf. Häufig werden auch von den Autoren Zellen 
von epitheloidem Charakter angegeben, welche Zellen aber eben- 
falls als Fettkörnchenzellen anzusprechen sind (Schmaus). In 
unserer Beobachtung VI trugen, wie erwähnt, zum Theile die 
Zellen auch den Charakter der epitheloiden. Eine Vergleichung 
mit Präparaten aber, welche nach Weigert-Päl oder nach der 
Methode von Marchi gefärbt sind, lassen stets noch wenigstens 
in einigen dieser Zellen das Fett erkennen, welches bei zu 
langem Verweilen in Alkohol extrahirt ist, so dass bei Kern- 
färbungsmethoden die Kriterien der Fettkörnchenzellen zum 
Theile undeutlich hervortreten. Ich verweise diesbezüglich auf 
die Abbildungen meines Falles VI, welche dieses Verhalten 
zeigen (Tafel I, Fig. 4 und 5). Das Auftreten von Fettkörnchen- 
zellen ist aber gewiss nicht als ein Vorgang der Entzündung 
aufzufassen; sie finden sich überall dort, wo Mark im Zerfallen 
ist, daher auch in reichlicher Menge bei Processen, welche mit 
Sicherheit als rein degenerative anzusehen sind. Ich erinnere 
nur an unsere (Heller, Mager, v. Schrötter) Versuche über 
Luftembolie und die Decompressionsversuche an Hunden, sowie 
an die Versuche von Hoche über die Embolie aseptischer 
Körper ins Rückenmark. i 

Die Art des Befundes, wie ihn die oben erwähnte zweite 
Kategorie darstellt, ist aber eine verhältnismässig seltene In 
der Tabelle II, welche Fälle von acuter Myelitis aus ver- 
schiedener, zum Theile unbekannter Ursache darstellt, finden 
sich nur die Fälle von Küssner und Brosin, Eisenlohr, 
Williamson (2 Fälle), Kaiser, Wersiloff, Nageotte und 
Hochhaus, bei welchen eine kleinzellige Infiltration des Gewebes 
angegeben wird. Von den auf luetischer Basis entstandenen 
acuten Myelitiden (Tabelle III) waren von 19 Fällen nur 3, von 
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den 48 Fällen infectiöser Myelitis (Tabelle IV) nur 10 Fälle, in 
denen eine Leukocyteninfiltration vorhanden war. 

Es besteht also für eine grosse Zahl von Fällen sogenannter 
acuter Myelitis (circa 80 Procent) ein Befund, welcher keine 
Zeichen der Entzündung darbietet und anscheinend einem rein 
degenerativen, respective nekrobiotischem Processe entspricht, 
wıe er auch in der ersten Kategorie aufgestellt ist. 

Wenn wir auf die Einzelheiten der Veränderungen der Fälle 
der Literatur eingehen, so sind diese dieselben, wie wir sie für 
unsere eigenen Beobachtungen beschrieben und in zwei Formen 
getheilt haben: die erste Form, das ,,Liickenfeld”, die zweite die 
Nekrose. Bei der ersteren ist nur die Nervensubstanz betroffen, 
die degenerativ zugrunde geht, ein Vorgang, der sich besonders 
durch Quellung und Zerfall der Nervenfasern, respective der 
Axencylinder zeigt; bei der letzteren ist Untergang des ge- 
sammten Gewebes vorhanden, das schliesslich zu Detritus zer- 
fällt, in dem die einzelnen Theile nicht mehr voneinander zu 
unterscheiden sind, die eigentliche Erweichung. 

Man hat für diese Fälle vielfach den Begriff einer paren- 
chymatösen Entzündung (Virchow) angenommen, wie man 
ja auch als parenchymatöse Nephritis von einigen Seiten 
die rein degenerativen, diffusen Zustände in der Niere und jene 
wirklichen Entzündungen bezeichnet, bei denen die Degeneration 
des specifischen Gewebes in den Vordergrund tritt. (Virchow, 
Ziegler, Ribbert.) 

Von anderer Seite, so speciell von Tietzen und für die 
luetische Myelitis von Rosin werden die Veränderungen des 
Rückenmarkes nur auf Ernährungsstörungen von Seite der 
geschädigten Gefässe zurückgeführt. Tietzen, der unter Mar- 
chand arbeitete, geht sogar so weit, die acute Myelitis, respec- 
tive die acute Erweichung des Rückenmarkes als keine primär 
entzündliche, sondern als eine degenerative Erkrankung über- 
haupt anzusehen, welche in ihrer Entstehung am wahrschein- 
lichsten auf eine plötzliche Störung der arteriellen Circulation 
zurückzuführen ist. 

Für die Compressionsmyelitis ist es heute beinahe allgemein 
angenommen, dass es sich hier um einfach ischämische Processe 
im Rückenmarke handelt, bei deren Zustandekommen wohl Ge- 
fässverschlüsse die grösste Rolle spielen. 
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Sohin wären also für alle jene Fälle von acuter Myelitis, 
wo eine Leukocyteninfiltration fehlt, und welche anscheinend 
nur den Charakter der Degeneration, der Nekrobiose zeigen, 
und es sind dies, wie erwähnt, 80 Procent der in der Literatur 
niedergelegten Beobachtungen und von unseren eigenen sieben 
Fällen sechs, welche gar nicht als Myelitis, d. h. Ent- 
zündung des Rückenmarkes zu bezeichnen wären. 

Darin ist ja auch die Schwierigkeit und die Meinungsver- 
schiedenheit der Autoren gelegen, die sich noch steigert, wenn 
man sieht, dass in Folge einer und derselben Ursache (Variola) 
Veränderungen im Rückenmarke auftreten, die das einemal 
(Auché und Hobbs) mit Leukocyteninfiltration einhergehend 
als Entzündung, das anderemal (Westphal etc.) ohne diese als 
Degeneration zu bezeichnen wären. Und dasselbe, was wir eben 
für die Variola erwähnten, gilt auch für den Typhus, bei welchem 
Curschmann trotz des positiven Bacillenbefundes im Rücken- 
marke nur Quellung und Verdickung der Axencylinder nach- 
weisen konnte. 

Und gerade auch in jenen Fällen, wo Entzündungserreger 
in Form von Bakterien oder deren Toxinen experimentell ins 
Rückenmark gebracht wurden, konnten entzündliche Erschei- 
nungen nicht constant nachgewiesen werden, sondern es waren 
vorwiegend nur Degenerationen, die gefunden wurden (Sabrazes 
und Mongour, Bourges u. A.). 

Es frägt sich nun, ob die Veränderungen mit Leuko- 
cyteninfiltration und jene ohne dieselbe thatsächlich 
durch differente Processe bedingt sind oder ob sie nur 
verschiedene Formen eines und desselben Processes, 
der Entzündung darstellen, oder mit anderen Worten: sind 
nur jene Befunde als Myelitis, respective Rückenmarksentzün- 
dung zu bezeichnen, bei welchen sich Leukocyteninfiltration 
vorfindet oder nicht? 

Ich halte die beiden Kategorien der Befunde, wie 
ich sie früher erwähnt habe, nämlich Untergang des Ge- 
webes ohne kleinzellige Infiltration desselben und 
jene, woselbst sich Leukocyteninfiltration vorfindet, 
für verschiedene Formen desselben Processes, der 
Entzündung und sehe das vermittelnde Glied, respective 
das Charakteristikon für beide Veränderungen, in dem der 
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acuten Entzündung entsprechenden Befunde an den 
Gefässen. 

Der Grund, warum es nicht inallen Fällen, wo ein Entzündungs- 
reiz das Rückenmark trifft, zu den charakteristischen Zeichen der 
Gewebsentzündung, zur Leukocyteninfiltration kommt, liegt in 
der später zu erörternden specifischen Eigenthümlichkeit 
des Nervengewebes, wie ja überhaupt die Entzündung kein 
einheitlicher Vorgang mit constanten Merkmalen ist (Virchow). 

Sowohl in den nun von uns mitgetheilten Fällen als auch in 
jenen, die in der Literatur bereits niedergelegt sind, sei es, dass 
sie ihrem histologischen Verhalten nach zur ersten oder zweiten 
Kategorie gehören, sind meistens Veränderungen an den Gefässen 
vorhanden gewesen, und werden dieselben vielfach von den 
Autoren noch speciell hervorgehoben. 

Wenn wir kurz den Befund an den Gefässen nochmals zu- 
sammenfassen, so ergibt sich daraus, dass derselbe in allen 
Fällen, in welchen die Erkrankung des Rückenmarkes einige 
Zeit bestanden hat, ein nahezu identischer ist und dass kein 
Unterschied besteht, ob eine luetische Infection des Organismus 
vorhanden war oder nicht. Als sicher für Lues charakteristisch 
können nur die gummösen Infiltrationen der Gefässe angesehen 
werden, die wir in unseren Fällen nicht gefunden haben, und 
die auch sonst im Rückenmarke selten beschrieben sind. Ein 
derartiger Befund würde wohl nicht für Entzündung sprechen. 
Von Wichtigkeit ist ferner, dass, für unsere Fälle, sich zwar auch 
Schädigungen der Gefässe an Stellen vorfinden, wo keine Parenchym- 
veränderungen bestanden, dass aber in den Höhen der Herde 
die Intensität der Gefässläsionen zugenommen hatte. Wir müssen 
aber Veränderungen, welche an den Gefässen durch eine Ver- 
änderung, durch den Zerfall des Nervengewebes secundär herbei- 
geführt werden, von jenen unterscheiden, welche primär vor- 
handen gewesen waren, oder wenigstens nicht vom Untergange 
des Parenchyms in Abhängigkeit zu setzen sind. Eine einfache 
Wandverdickung der kleinen Gefässe des Rückenmarkes kommt 
auch in Partien secundärer Degeneration vor; die beschriebenen 
Veränderungen, die in einer Füllung der perivasculären Lymph- 
räume mit Fettkörnchenzellen (Tafel I, Fig. 4) bestehen, sind 
jedenfalls abhängig von dem Auftreten dieser Zellgattung und 
kommen überhaupt dort vor, wo einfacher Markzerfall stattfindet, 
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so auch bei aseptischer Embolie (Hoche). Die gleichen Bilder 
wurden auch von Küssner und Brosin, Peabody, Greiff, 
Fürstner und Schultze gefunden. 

Anders verhält es sich aber mit den in unseren Fällen 
beobachteten hochgradigeren Verdickungen, die auch an den Pial- 
gefässen zu Tage traten und alle drei Schichten gleichmässig 
ergreifen können (Fall II) oder an den Arterien vorwiegend die 
Media und Adventitia, an den Venen die Intima betreffen 
(Fall II, IV). 

An den kleinen Gefässen der Rückenmarkssubstanz ist, wie 
ja bereits erwähnt, eine scharfe Trennung in einzelne Schichten 
bei dem Mangel der Elastica schwer durchführbar, es erscheint 
aber vielfach auch hier die allgemeine Wandverdickung einen 
höheren Grad erreicht zu haben, als sie für gewöhnlich bei Dege- 
nerationen zu beobachten ist. 

Neben der Verdickung fand sich aber auch besonders deut- 
lich in den Fällen I, IV und VII eine Degeneration der Wand 
der kleineren Gefässe, die im Ganzen sehr stark lichtbrechend, 
wie hyalin aussah. Von besonderer Wichtigkeit und recht auf- 
fallend ist aber der Befund einer kleinzelligen Infiltration 
der Wand, besonders der Adventitia, und die Infiltration der 
perivasculären Lymphräume. Nicht bloss die scharf abgegrenzte 
Infiltration mit Körnchenzellen, die wir bereits erwähnt und als 
secundäre Veränderung abgetrennt haben, konnten wir beobachten, 
sondern auch kleinzellige Infiltration und Wucherung des Endo- 
thels traten im Lymphraume auf. Meist aber war die kleinzellige 
Infiltration der Adventitia vorhanden und manchmal (Fall III, 
IV, V) auch die ganze Wand von Zellen infiltrirt. (Tafel II, Fig. 5. 
6 und 7.) Auch an den Pialgefässen, nicht nur in jenen Fällen, 
wo eine entzündliche Infiltration der Pia überhaupt vorhanden 
war, sondern auch dort, wo diese fehlte, wie in den Beobach- 
tungen II und IV, war die Infiltration der Adventitia deutlich 
ausgesprochen. 

Es sind dies alles Befunde, welche als acut entzündliche 
aufgefasst werden müssen, welche in gleicher Weise auftraten 
in den Fällen, wo Lues vorlag (III, VI, VII) und wo keine 
luetische Infection zu constatiren war (I, U, IV und V). 

Der Gefässbefund der luetischen Fälle wies keinerlei Be- 
sonderheiten auf, so dass bei der auch sonst vorhandenen Ueber- 
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einstimmung der pathologischen Veränderungen eine Abtrennung 
dieser Form der acuten Myelitis von den auf Grund einer anderen’ 
Ursacheentstandenen nicht gerechtfertigt erscheint, und diese Fälle 
auch durchaus mit in die Besprechung gezogen werden müssen. 

Die Frage nach der Specifität der Gefässerkrankungen hat 
seit der Beschreibung von Heubner stets zu Nachuntersuchungen 
aufgefordert, es ist aber diesbezüglich bis heute noch keine 
positive Einigung zu Stande gekommen. Insbesondere Fried- 
länder nahm den von Heubner erwähnten Befunden den spe- 
cifischen Charakter und wies nach, dass die „Arteritis obliterans” 
anatomisch durchaus keine specifisch syphilitischen Eigenschaften 
darbietet, und dass sie auch ätiologisch keineswegs auf Syphilis 
‚allein beschränkt sei. Auch Baumgarten zeigte, dass die 
Endarteritis obliterans bei den verschiedensten pathologischen 
Processen, so experimentell nach Unterbindung und physiologisch 
bei der Obliteration der fötalen Gefässe vorkommt, dass sie 
demnach nicht als für Syphilis specifisch anzusehen ist. Er hält 
bereits nur die Form der Arterienerkrankung, bei der es zur 
Bildung von Gummen kommt, die Arteritis gummosa als der 
Syphilis eigenthümlich. 

Von Köster wird bei den syphilitischen Gefässerkrankungen 
ein besonderes Gewicht auf die primäre Affection der Adventitia, 
respective der Vasa vasorum gelegt. Und thatsächlich ist die 
Adventitiainfiltration ein recht constanter Befund bei den Gefäss- 
erkrankungen in syphilitischen Individuen. (Greiff, Siemer- 
ling, Schmaus, Lamy, Eisenlohr u. A.) Die neueren Autoren 
entscheiden sich aber im Sinne Baumgarten’s. 

_ So kommt auch Rumpf bezüglich der Gefässveränderungen 
zu dem Schlusse, dass die Auffassung des Processes als eines 
typisch syphilitischen nicht aufrecht zu halten sei, da auch ohne 
Syphilis die entsprechenden Gefässveränderungen vorkommen; 
— es gibt noch andere Erkrankungen mit der gleichen entzünd- 
lichen Erkrankung des Gefässsystems. 

Abramov endlich führt nach seinen Untersuchungen als 
Resultat derselben an, dass man vom anatomischen Standpunkte 
jene Arteriiten als specifisch für Syphilis ansehen muss, in 
welchen gummöse Neubildungen constatirt werden können. 

Mit diesen unseren eigenen Befunden an den Gefässen 
zeigen auch die der Autoren, wie gesagt, eine gute Ueberein- 
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stimmung, und wurde gerade in allerletzter Zeit von Hochhaus 
die bei seinen Fällen gefundene, weit ausgedehnte Entzündung der 
Gefässe besonders hervorgehoben. Obersteiner und Redlich 
erwähnen speciell, dass die Gefässe Alterationen, Erweiterung 
und Infiltration aufweisen. 

Wir möchten hier nur noch die Befunde von Babes und 
Varnali erwähnen, die gegen Vaillard hervorheben, dass die 
entzündlichen Veränderungen an den Gefässen bei der infec- 
tiösen Myelitis einen geradezu charakteristischen Befund bilden. 

In den Beobachtungen von rein degenerativen Processen, 
wie sie Nonne, Minnich nach perinieiöser Anämie und wir nach 
unseren Decompressionsversuchen an Hunden gesehen haben, 
und wie sie experimentell auch nach Unterbindung der Aorta etc. 
(Singer, Spronk, Münzer und Wiener) gefunden wurden, 
fehlen die entzündlichen Veränderungen an den Gefäsen, vor 
allem -die Infiltration der Adventitia. Der Fall, der von Beck 
und Nauwerck beschrieben wurde, zeigte auch entzündliche 
Gefässveränderungen und gehört gewiss nicht zur anämischen 
Erweichung, sondern zur Entzündung des Riickenmarkes. 

‚Je nach der Dauer des Processes, vielleicht auch abhängig 
von der Art der Infection ist auch der Grad der Alteration der 
Gefässe ein verschiedener. Im Anfange wird nur Hyperämie und 
eventuell leichte Verdickung der Intima vorhanden sein (Lauen- 
stein, unser Fall I, Peabody), später kommt es zu Peri- und 
Endarterriitis, zur Verdickung der gesammten Gefässwand, zu 
reichlicher adventitieller Infiltration und auch zur Neubildung 
von Gefässen (Pfeiffer, Hochhaus u. A.). 

Die Gefässalterationen sind aber die gleichen, ob es nun 
im Gewebe des Rückenmarkes auch zur Infiltration gekommen 
ist oder nicht. Wir können daraus wohl den Schluss ziehen, dass 
der beiden Schädigungen zugrunde liegende Process derselbe ist. 
nämlich die Entzündung. 

Dass aber beim Vorhandensein entzündlicher Veränderungen 
an den Gefässen es in vielen Fällen nicht zur typischen Entzün- 
dung des Rückenmarkes, zur Leukocyteninfiltration kommt, dafür 
bestehen verschiedene Möglichkeiten. 

Die erste wäre die, dass das Entzündung erregende 
Agens sich nur an den Gefässen und an diesen in erster 
Linie festsetzt, dortselbst Alterationen hervorruft und erst durch 
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die Veränderungen an den Gefässen eine Schädigung der Er- 
nährung der Rückenmarkssubstanz erzeugt wird, die nicht 
mehr entzündlicher Natur, als einfache Ernährungsstörung auch 
nur rein degenerative, nekrobiotische Processe im Gefolge hat. 

Wenn wir aber sehen, dass wie im Falle Lauenstein, 
Peabody, unserem Falle I, ohne dass sehr bedeutende Gefässver- 
änderungen bei der Kürze der Zeit des Processes sich ausgebildet 
haben, die Schädigungen der Nervensubstanz gleichen Schritt 
mit ihnen haltend bereits weitergehende sind, so wird diese 
Möglichkeit, dass die Veränderungen des Rückenmarkes secundärer 
Natur sind, nicht als wahrscheinlich erscheinen. 

Es bliebe auch da noch dahingestellt, ob nicht die Schädi- 
gung des Nervengewebes in Folge einer entzündlichen Ver- 
änderung an den Gefässen doch auch als entzündliche aufgefasst 
werden müsste. 

Eine zweite Möglichkeit liegt aber vielleicht in einer be- 
stimmten Reaction des Rückenmarkes gegen einen ent- 
zündlichen Reiz. 

Das Rückenmark reagirt auf dasselbe betreffende Ernäh- 
rungsstörungen in ganz ausserordentlich feiner Weise. Die ge- 
ringste Behinderung oder sogar nur Verschlechterung der Blut- 
speisung führt bereits zum ausgebreiteten Gewebsuntergange 
selbst dann, wenn jene nur eine kurz vorübergehende gewesen ist. 

Ich möchte hier, ganz abgesehen von den Ernährungs- 
störungen in Folge von Embolie festerer Körper (Lamy, Hoche, 
Heiligenthal u. A.) nur auf jene hinweisen, welche durch die 
Embolie, respective durch das Kreisen von Luft im Blute her- 
vorgerufen werden, und welche wir eingehend zu studiren Ge- 
legenheit hatten (Heller, Mager, v. Schrötter). Das Rücken- 
mark antwortet auf derartige Reize sofort mit Gewebsuntergang 
und Nekrose, während in anderen Organen von einer Schädigung 
der Textur und Gewebe nichts nachzuweisen ist und auch jene 
Organe sich intact erweisen, welche eine dem Riickenmarke 
ähnliche Gefässvertheilung besitzen. Und insbesondere ist auch, 
wie gerade unsere diesbezüglichen Versuche lehren, das Rücken- 
mark viel sensibler wie das Gehirn. Auch anderweitige Er- 
nährungsstörungen bringen Befunde hervor, welche dem nekro- 
tichen Gewebsuntergange, der Erweichung gleichzusetzen sind, 
so die Veränderungen bei schweren Anämien (Nonne, Minnich), 
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bei Carcinom (Lubarsch) und bei der Senectus. Zu erwähnen 
wären auch die Versuche von Singer, Herter, Spronk, 
Münzer und Wiener, welche durch Abklemmung der Aorta 
abdominalis ischämische Erweichungsherde im Rückenmarke 
hervorbrachten. 

Bringen also, wie gesagt, alle diese Schädlichkeiten bereits 
schweren, weitgehenden Gewebsuntergang mit sich, um wie viel 
mehr wird dies dann der Fall sein, wenn ein entzündlicher Reiz 
das Rückenmark trifft? 

Der Grund hiefür liegt in dem Mangel an Wider- 
standsfähigkeit des Nervengewebes. Das Entzündung 
erregende Medium erzeugt den sofortigen Tod, die Nekrose des 
Gewebes, während an den widerstandsfähigeren Geweben der 
Gefässe und Rückenmarkshäute es zu Infiltration kommt, zu 
jenen für die Entzündung im Allgemeinen charakteristischen Er- 
scheinungen. 

Wenn wir mit Ribbert die Entzündung definiren als „die 
Summe aller jener Vorgänge, welche durch die verschiedenen 
gewebeschädigenden Ursachen ausgelöst, eine directe Einwirkung 
der Zellen und Säfte des Körpers auf dieselben herbeiführen”, 
muss in einem Organe, welchem diese Reactionsfähigkeit in einem 
gewissen Sinne abgeht, oder in welchem sie wenigstens anders 
geartet ist, die Reaction selbst in einer anderen Weise auftreten. 

Der Entzündungsreiz, welcher das Gewebe des Rücken- 
markes befällt, sei es nun, dass es direct Bakterien oder deren 
Toxine sind, welche als solche wirken, erzeugt Nekrose des 
nervösen Gewebes mit oder ohne gleichzeitige Schädi- 
gung der Glia und acut entzündliche Veränderungen 
an den Gefässen. Im Nervengewebe kann es noch unter ge- 
wissen, nicht näher eruirten Umständen zu einer Auswanderung 
von Leukocyten, respective zur kleinzelligen Infiltration kommen. 

Ich möchte daher auch jene Veränderungen, welche 
ohne Leukocyteninfiitration an sich nur einen degene- 
rativen Charakter zu besitzen scheinen, als auf ent- 
zündlicher Basis entstanden, zur Myelitis gehörig an- 
sehen, wenn sich an den Gefässen Alterationen entzünd- 
licher Natur finden, und nur die Processe als rein dege- 
nerative betrachten, welche auch an den Gefässen keine ent- 
zündlichen Schädigungen nachweisen lassen. 
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Somit besässen wir ein Kriterium für die Rückenmarks- 
entzündung in den entzündlichen Veränderungen der Ge- 
fässe, gleichgiltig ob im Gewebe Leukocytenansamm- 
lung besteht oder nicht. Es wird damit der Begriff der 
Myelitis ein weiterer, alle vorhin erwähnten Fälle umfassend 
und auch jene mit einbegreifend, welche auf luetischer Grundlage 
entstanden sind. $ 

Die Entzündung, die, wie Virchow erwähnt, „kein ein- 
heitlicher Vorgang mit constanten Merkmalen ist”, tritt demnach 
im Rückenmarke in zwei Formen auf: 

l. als exsudative Entzündung, mit Gefässveränderungen, 
Leukocyteninfiltration und 2. als degenerative Entzündung 
(Lubarsch), bei der die regressiven Vorgänge vorwiegend, 
neben eventuell exsudativen Processen an den Gefässen aus- 
gebildet sind. : 

Da sich das entziindungserregende Virus vor allem in der 
Blutbahn oder auch in der den Gefässen meist folgenden Lymphbahn 
im Rückenmarke verbreitet, werden auch die entzündlichen Herde 
mehr minder der Gefässvertheilung folgen, respective bestimmten 
Gefässbezirken entsprechen, daher kommt es, dass die Ent- 
zündungsherde im Rückenmarke auch ganz bestimmte Formen 
besitzen, wie sie ja früher bereits geschildert wurden, und welche 
den durch einfache Erweichung, die ja auch von den Gefässen 
ihren Ausgangspunkt nehmen muss (unsere Versuche 1. c., Hoche), 
ganz ähnlich ist. 

Die entzündlichen Veränderungen an den Gefissen sind 
auch der Grund, weshalb es so häufig zu kleineren Blutextra- 
vasaten kommt, wie sie in unseren Fällen und auch sonst häufig 
aufgetreten sind, und auch in den entzündeten Meningen beobachtet 
werden konnten. Diese Blutungen können aber auch in ausge- 
dehnter Form auftreten, wenn die Schädigung eines bestimmten 
Gefässes in stärkerer Weise erfolgt ist, vielleicht in directer 
Abhängigkeit von der Art der Infection, und führen somit zu 
einer besonderen, zur hämorrhagischen Form der Entzün- 
dung (Fall IV und V). 

Blutungen gehören aber gewiss nicht mit in das typische 
Bild der Myelitis, weshalb auch die Unterscheidung in rothe, 
gelbe und graue Erweichung, wie sie noch neuerdings von 
Leyden-Goldscheider aufgestellt wurde, als nicht allgemein 
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zu Recht bestehend fallen gelassen werden muss, und nur für 
die Form der hämorrhagischen Entzündung weiter bestehen kann. 

Ein Moment verdient aber noch eine besondere Beachtung. 
Es ist dies die Frage, warum wir so selten, in nur ganz wenigen 
Fällen der Literatur im entzündeten Rückenmarke den Ent- 
zündungserreger vorfinden. Es mag dies einmal seinen Grund 
darin haben, dass wir bei so vielen Erkrankungen, die zu ent- 
zündlichen Veränderungen führen, den Entzündungserreger über- 
haupt bisher noch nicht kennen, respective mit den heutigen 
Untersuchungsmethoden nicht nachzuweisen im Stande sind. 
Weiters aber ist die Möglichkeit vorhanden, dass überhaupt keine 
geformten Erreger im Rückenmarke vorhanden sind, sondern 
die Entzündung bloss durch Toxine erzeugt wird; und endlich 
kann der Grund auch der sein, dass gerade so wenig, wie eine 
Leukocyteninfiltration bei der besonderen Art der Entzündung 
des Rückenmarkes auftritt, ebenso wenig der Erreger selbst einen 
Boden für seine Entwickelung findet, sondern sehr bald in der 
von ihm erzeugten Nekrose mit untergeht. 

Zu erwähnen wäre noch die Combination des myeliti- 
schen Processes mit Spinalmeningitis, speciell die häufige 
gleichzeitige Entzündung der weichen Rückenmarkshäute. Es 
ist aus dem Befunde stets ersichtlich, ob ein Uebergreifen der 
primär in den Meningen localisirten Entzündung auf das 
Rückenmark stattgefunden hat und so das Nervengewebe zur 
Degeneration gebracht wurde, wie es bei der syphilitischen 
Meningomyelitis aus den von Oppenheim angegebenen „Ge- 
schwulstzapfen” deutlich wird, und sind derartige Fälle nicht in 
Rücksicht gezogen. 

Wir möchten speciell nach unseren Befunden nicht glauben, 
dass eine secundäre Entzündung in den Rückenmarkshäuten ent- 
standen ist. Es handelt sich bei den zu erwähnenden Fällen um 
eine gleichzeitige Erkrankung der Häute und des Rückenmarkes 
selbst. Hierbei findet sich bei eiteriger Entzündung der Meningen 
theilweise auch Infiltration der Rückenmarkssubstanz (Nageotte 
1 Fall, Hochhaus, Goldflam 1 Fall, Pfietzner, Auche et 
Hobbs, Spliedt, eigener Fall V), in anderen Fällen aber 
fehlt die Leukocytenansammlung im Marke, und sind diese Be- 
obachtungen wieder die zahlreicheren, wie aus den oben ange- 
führten Tabellen ersichtlich ist (Fall ITI und VII). 
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Wir können uns dies so erklären, dass das entzündliche 
Agens, welches die Organe des Wirbelcanales getroffen hat, an 
den resistenteren Organen, Rückenmarkshäuten und, wie erwähnt, 
an den Gefässen eine typische mit Infiltration einhergehende 
Entzündung hervorgerufen hat, während im Marke selbst es 
eben nur in einzelnen Fällen zur Leukocyteninfiltration ge- 
kommen ist. 

Es scheint uns auch dieser Befund als eine Stütze unserer 
vorhin erwähnten Anschauung und als ein Beweis für die ent- 
zündliche Art der Affection. Derartige Veränderungen an den 
weichen Häuten hat auch in letzter Zeit Hoche bei Embolie 
von septischen Körpern ins Rückenmark gefunden. 


Verfolgen wir an der Hand der Befunde, und diesbezüglich 
wollen wir unsere eigenen Beobachtungen besonders heranziehen, 
die einzelnen Stadien des histologischen Bildes der Rücken- 
marksentzündung, so finden wir als erstes, wie es sich bei kurzer 
` Dauer der Erkrankung darbietet, und wie es der Fall I ver- 
anschaulicht, neben noch geringen Veränderungen an den Gefässen, 
Infiltration der Adventitia, Untergang der Nervensubstanz in 
Form von Lückenfeldern und Nekrosen, in- denen auch das 
Gliagewebe zugrunde gegangen ist. Der oben bereits ange- 
deutete Zusammenhang zwischen Lückenfeld und Nekrose ist 
der, dass beide denselben Process nur in verschiedener Inten- 
sität darstellen. Beim Lückenfeld ist dieselbe eine geringere, 
von dem schädlichen Agens sind nur die Nervenfasern als die 
empfindlicheren Elemente betroffen, in Quellung und Zerfall 
begriffen, während bei der Nekrose auch das Gliagewebe ge- 
schädigt ist. So finden sich auch an der Peripherie der herd- 
förmigen Nekrosen, wo der schädigende Reiz an Intensität ver- 
loren hat, häufig Lückenfelder ausgebildet, diesen Zusammenhang 
klar erweisend. 

In etwas späteren Stadien sind die Veränderungen 
noch die gleichen, bis auf stärkere Erscheinungen an den 
Gefässen, zu deren Ausbildung gewiss ein bestimmter Zeitraum 
erforderlich ist. Die Gefässe zeigen Wandverdickung, welche 
die verschiedenen Schichten in ungleicher Intensität betrifft; 
auch bei den Veränderungen der Rückenmarkssubstanz über- 
wiegen die Nekrosen gegenüber den Lückenfeldern, obwohl 
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hervorgehoben werden muss, dass nicht jedes Lückenfeld in 
totale Nekrose übergehen muss, sondern für sich weiter be- 
stehen kann. 

Endlich bei noch längerem Bestehen treten Erscheinungen 
auf, die als Ausheilungsvorgänge zu betrachten sind. In der 
Nekrose sowohl als in den Lücken vorhandener Lückenfelder 
finden sich grosse blasse Zellen, die sich mit den Zerfallspro- 
ducten der Nervenfasern und mit dem Detritus beladen, Fett- 
körnchenzellen. 

Von v. Leyden werden sie in erster Linie als ein wichtiges 
histologisches Kriterium der Myelitis aufgefasst, welches allen 
Stadien derselben gemeinschaftlich ist. Wir meinen aber, dass 
die Fettkörnchenzellen erst in späterer Zeit auftreten und dass 
sie mit der Entzündung nichts zu thun haben. Sie finden 
sich überall dort, wo Mark im Zerfall ist, also auch bei jenen 
Veränderungen, die sicher rein degenerativer Natur sind, wie 
in den oben erwähnten Versuchen von Luftembolie. 

Die Aufgabe dieser Zellen ist es, die Zerfallsproducte weg- 
zuschaffen, und so finden wir sie ganz besonders um die Gefässe 
im perivasculären Lymphraume angehäuft, woselbst sie eigen- 
thümliche Bilder erzeugen, die bereits oben des Genaueren 
beschrieben sind. Schliesslich können sie auch den ganzen 
nekrotischen Herd ausfüllen, wie Präparate vom Falle VI zeigen. 

Ueber die Herkunft der Fettkörnchenzellen herrscht keine 
Uebereinstimmung. Nach vielen Autoren (Stroebe, Ober- 
Steiner) entstehen sie aus ausgewanderten Leukocyten und 
sind den Phagocyten gleichzusetzen, nach Anderen wieder bilden 
‚sie sich aus den fixen Bindegewebszellen, respective den Zellen 
der Neuroglia (Eisenlohr), was mir aber weniger wahrscheinlich 
erscheint, da ihr Auftreten oft so zahlreich ist in Fällen, wo von 
einer Neuroglia fast nichts mehr vorhanden ist, und wo das 
ganze Gewebe in nekrotischem Zerfalle, ohne jede Kernfärbung 
erscheint. 

Leyden-Goldscheider ziehen aus der reichlichen peri- 
vasculären Anordnung dieser Zellen den Schluss, dass dieselben 
durch Proliferation adventitieller, beziehungsweise endothelialer 
Elemente, die sich mit Fett infiltriren, entstanden sind. 

Bezüglich der Stadien müssen wir also, wie schon erwähnt, 
-die von v. Leyden angeführten Erweichungsformen, rothe, gelbe 
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und graue Erweichung fallen lassen, zumal sie, auch nur auf 
das makroskopische Aussehen bezogen, nicht zutreffen, indem in 
sehr vielen Fällen die Besichtigung des Rückenmarkes mit freiem 
Auge keine besondere Veränderung aufweist, während das 
Mikroskop sehr schwere Schädigungen aufdeckt. 

Mikroskopisch hätten wir zwei Formen zu unterscheiden: 

1. Lückenfeld, 

2. Nekrose, 
beide mit oder ohne Infiltration. Als eine besondere Art käme 
noch, gleichsam als Modification, die hämorrhagische Myelitis dazu. 

Bezüglich der Ausbreitung des Processes unterscheiden 
Leyden-Goldscheider vier Formen: 

1. Der zusammenhängende Herd; 

2. diediffuse Ausbreitung (Myelitisascendensunddescendens); 

3. das Auftreten in multiplen Herden (disseminirte Myelitis); 

4. die Poliomyelitis, welche letztere für unsere Erörterungen 
nicht in Betracht kommt. 

Wir halten nach unseren Erfahrungen und in Berücksichti- 
gung der Ergebnisse der Literatur sowohl als nach der Genese 
des Processes das Auftreten in multiplen Herden, ent- 
sprechend den einzelnen Gefässbezirken, für die primäre Form 
der Ausbreitung. Dieselben können, auf einen kürzeren Abschnitt 
des Rückenmarkes zusammengedrängt, eine diffuse Ausbreitung 
besitzen und durch Progredienz des Processes nach aufwärts 
und abwärts fortschreiten (Myelitis ascendens und descendens) 
oder aber schliesslich durch Confluenz neben und theilweise 
übereinander liegender Herde eine zusammenhängende, den 
ganzen Querschnitt einnehmende Läsion darstellen. Myelitis 
transversa, die aber nach oben und unten in einzelne Herde 
zerfallend, ihr Entstehen aus denselben documentirt (Fall I). 

Weiters kann aber der entzündliche Process auf verschiedene 
mehr circumscripte Herde in einzelnen Abschnitten des Rücken- 
markes oder durch das ganze Rückenmark sich erstreckend ver- 
theilt sein, Myelitis disseminata. (Fall VI.) 

Was nun das Befallensein der einzelnen Abschnitte 
des Rückenmarkes betrifft, so ist bei Betrachtung der Ge- 
sammtheit der publieirten Fälle eine vorwiegende Erkrankung 
des Dorsalmarkes zu ersehen. In einer nicht geringen Zahl aber 
— ich will jedoch hier von einer genauen Statistik absehen, 


% Dr. Wilhelm Mager. 


deren Zittern ja keinen besonderen Werth besitzen — findet 
sich das Cervicalmark allein erkrankt, während sich eine selbst- 
ständige Erkrankung des Lumbarmarkes seltener zeigt. Es darf 
ja nicht Wunder nehmen, dass gerade der Dorsaltheil, als der 
grösste Abschnitt des Rückenmarkes, die häufigsten Erkrankungen 
aufweist, und es brauchen diesbezüglich zur Erklärung keine 
weiteren Factoren herangezogen zu werden. 

Die Ausgänge der acuten Myelitis, respective ihrer Ver- 
änderungen im Rückenmarke hängen in erster Linie von der 
Localisation und Ausbreitung des Processes ab, indem beim Er- 
griffensein lebenswichtiger Bahnen, so bei Lähmung der Atlımungs- 
muskulatur, sowie durch frühzeitig hinzutretende Complicationen, 
Pneumonie, Decubitus etc. Exitus letalis eintritt, bevor der patho- 
logische Process im Rückenmarke sein Ende gefunden hat. Wir 
sind daher bezüglich der Ausgänge in gewisser Hinsicht auf Ver- 
muthungen beschränkt, für welche in diesem und jenem Falle 
Anhaltspunkte vorhanden sind. Eine Restitutio ad integrum 
scheint schon in Anbetracht der geringen Restitutionsfihigkeit 
des Rückenmarkes ausgeschlossen; dass aber bei Läsionen von 
geringer Extensität eine wenigstens theilweise Wiederherstellung 
der Function möglich ist, ist gewiss nicht zu leugnen, wie ja 
dies auch die Fälle zeigen, in denen die Erscheinungen der 
Myelitis wieder vollständig sich rückbildeten. 

Der Ausgang in Abscessbildung gehört jedenfalls zu 
den Seltenheiten (Fälle von Feinberg, Demme, Nothnagel, 
Ullmann, Eisenlohr, Schlesinger, Homén). Es liegt dies 
gewiss in der Art der Entzündung des Rückenmarkes, die sich 
ja, wie wir auseinandergesetzt haben, von den Entzündungen in 
anderen Organen wesentlich unterscheidet, indem die Reaction 
des Gewebes eine andere, zum primären nekrotischen Zerfalle 
neigende ist. 

Bezüglich der anderweitigen Ausgänge muss aber zwischen 
dem des Lückenfeldes und der Nekrose unterschieden werden. 

Wir haben bereits früber erwähnt, dass das Lückenfeld 
längere Zeit als solches bestehen kann, nur mehr eine Fort- 
schaffung der Zerfallsproducte der Nervenfasern durch Fett- 
körnchenzellen stattfindet, und so schliesslich das Gliagewebe 
allein übrig bleibt. Von diesem Stadium an, oder auch bereits 
früher kann es zur Proliferation von Seite des Gliagewebes 
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kommen, als deren Resultat ein reichlich verfilztes, kernreiches 
Gewebe, die Sklerose entsteht. 

In dem Falle V finden wir eine Andentung dieses Vor- 
ganges, der klar im Falle VII hervortritt. Wir sehen hier 
multiple sklerotische Herde, die in Form und Anordnung ganz 
den Herden entsprechen, die in den anderen Fällen noch als 
frischere Schädigungen, als Lückenfelder, aufgetreten sind und 
einzelne Gefässbezirke darstellen. Die Herde haben oft eine 
keilföürmige Gestalt, mit breiter Basis an der Peripherie des 
Rückenmarkes beginnend. Andere wieder besitzen eine längs- 
ovale oder rundliche Form, sind scharf gegen das übrige nor- 
male Gewebe abgegrenzt und von diesem an allen Seiten um- 
geben. In den Herden, die aus verdichtetem Gliagewebe be- 
stehen, sind auch noch reichliche rundliche Lücken vorhanden; 
an anderen wieder sind mitten im sklerotischen Gewebe ge- 
quollene Axencylinder zu sehen, die auch zum Theile in Zerfall 
begriffen an die Bilder erinnern, welche bei unseren übrigen 
Fällen zu finden waren. Schliesslich war auch als Zeichen der 
primären Myelitis ein nekrotischer Herd in einem Seitenstrange 
ausgebildet, in welchem es nur in geringem Masse, entsprechend 
den erhaltenen Gliafasern, die grösstentheils in die Nekrose mit 
einbezogen waren, zur Sklerose in Form netzartiger Gliaver- 
dichtungen gekommen war. 

v. Leyden hat auf Grund von fünf Beobachtungen mul- 
tipler Sklerose (Zeitschr. für Klin. Medicin I), von denen die 
dritte durch den Reichthum an Körnchenzellen, Vergrösserung 
und Quellung der Nervenfasern besonders beweisend erschien, 
geschlossen, dass es sich nicht von vornherein um Sklerose 
handelt, sondern um zerstreute acute Entzündungsherde, welche 
erst nach längerer Zeit in Sklerose übergehen. v. Leyden sieht 
daher in der multiplen Sklerose überhaupt eine chronische Form 
der Rückenmarksentzündung und trennt dieselbe von der Mye- 
litis nicht ab, eine Ansicht, die neuerdings von Leyden-Gold- 
scheider vertreten wird. 

Ueber weitere Ansichten und Befunde, die in Redlich’s 
Referat kritisch zusammengestellt sind, wollen wir hier nicht 
eingehen und verweisen auf dasselbe. 

Unsere Beobachtung erscheint als neuer Beweis dafür, 
dass bei entsprechender Dauer des Erkrankungsprocesses ein 
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Ausgang von Herden der acuten Entziindung in Sklerose 
besteht. Es sind aber nicht alle Herde acuter Entziindung, die 
diesen Ausgang nehmen, und dies zeigt wieder unser Fall recht 
genau. Dort, wo es zur Nekrose des gesammten Gewebes ge- 
kommen ist, kann, da kein Gliagewebe mehr besteht, auch keine 
Sklerose eintreten. Nur die Veränderung, die als Lücken- 
feld bezeichnet ist, kann in Sklerose übergehen. 

Bikeles hat im Laboratorium Obersteiner einen dem 
unseren ähnlichen Befund bei multipler Sklerose mit subacutem 
Verlaufe erhoben, und der Fall Nauwerck-Beck ist mit un- 
serem gleichfallsin eine Parallele zu setzen, da auch diese Autoren 
neben Erweichungen sklerotische Herde gefunden haben. 

Der Ausgang der Nekrose ist aber ein ganz anderer. 
Beim Zerfall und Untergang des gesammten Gewebes kann es nicht 
zur Narbenbildung kommen; eine Proliferation des Gliagewebes 
kann nur in der Peripherie stattfinden, und so umschliesst end- 
lich verdichtetes Gliagewebe eine Höhle, die entweder noch von 
altem Detritus theilweise erfüllt ist, oder welche, wenn derselbe 
von den Fettkörnchenzellen bereits fortgeschafft wurde, voll- 
ständig leer erscheint. 

Eine Andeutung dieses Vorganges haben wir in den Fällen 
I, IV und V, und die Beobachtungen von Schwarz, Japha 
sowie Befunde von Saxer scheinen dies zu bestätigen. 

Wir haben demnach vorwiegend zwei Ausgänge der Rücken- 
marksentzündung: 

1. Des Lückenfeldes in Sklerose; 

2. der Nekrose in Höhlenbildung, 
dazu käme als ganz seltenes Vorkommnis: 

3. Die Abscessbildung. 

In manchen Fällen ist der Entzündungsprocess nicht auf 
das Rückenmark allein beschränkt, sondern auch andere Theile 
des Centralnervensystems werden ergriffen. Neben Herden, die 
im Gehirn und in der Medulla oblongata vorkommen, ist 
öfters der Opticus ergriffen gefunden worden. Leider stand uns 
im Falle VII, wo ein Herd im Linsenkern bei der Obduction 
gesehen wurde, das Gehirn zur mikroskopischen Untersuchung 
nicht zur Verfügung, und können wir über die Beschaffenheit 
des Herdes nichts aussagen. Nach den Ergebnissen der Unter- 
suchung des Rückenmarkes aber wird man vermuthen dürfen, 
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dass derselbe den im Riickenmarke gefundenen Herden gleich- 
zusetzen ist. 

Im Falle V trat auch eine Affection des Opticus zu Tage, 
die von Dr. Dalen untersucht und beschrieben wurde. Wir 
möchten nur erwähnen, dass Dalen ebenfalls wie wir im Rücken- 
marke auch am Opticus entzündliche Veränderungen auffinden 
konnte, und verweisen wir des Genaueren auf seine Publication. 


Aetiologie. 


Das Capitel der Aetiologie, nach Bruns heutzutage viel- 
leicht das wichtigste, jedenfalls das interessanteste in der Lehre 
von der Myelitis, hat am II. französischen Congress für innere 
Medicin zu Bordeaux 1895 eine eingehende Besprechung er- 
fahren. Grasset und Vaillard theilten sich in das Referat, und 
während Vaillard die experimentellen Ergebnisse besprach, 
kam Grasset bezüglich der am Menschen beobachteten Er- 
krankungen zu folgenden Schlüssen: 

1. Es scheint sichergestellt zu sein, dass eine häufige Be- 
ziehung zwischen der Infection durch verschiedene Mikroorga- 
nismen und acuten und chronischen, diffusen und localisirten - 
Myelitiden besteht. 

2. Alle Infectionen scheinen Krankheiten des Rücken- 
markes herbeiführen zu können, und zwar in verschiedenen Sta- 
dien ihrer eigenen Entwickelung. 

3. Die verschiedenen klinischen Typen der Myelitis können 
durch infectiöse Krankheiten bedingt sein. 

4. Da die Mikroben selbst oder durch ihre Toxine einwirken, 
ist es schwer zu sagen, ob jede infectiöse Krankheit direct 
eine Myelitis verursacht, oder ob jede Infection eine gleiche 
secundäre Infection des Rückenmarkes hervorruft. 

5. Die Krankheit erfordert zur Entstehung das gleichzeitige 
Vorhandensein einer Infection und einer erworbenen oder er- 
erbten neuropathischen Disposition. 

Grasset resumirt endlich die Resultate der bis nun be- 
kannten Beobachtungen dahin, dass, wenn man die traumatischen 
Fälle nicht berücksichtigt, zwei Ursachen die Aetiologie der 
Myelitiden beherrschen, die Infection und die Intoxication, und 
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dass von den Infectionen wieder die häufigste die der banalen 
Infection mit Streptococcen, Staphylococcen und Bakterium 
coli ist. 

Auch Vaillard hebt hervor, „dass die Infectionserreger 
entweder durch Culturen, die in irgend einer Region des Rücken- 
markes localisirt sind, oder durch ihre durch den ganzen Organis- 
mus vertheilten Toxine die Affection des Rückenmarkes ver- 
ursachen können. Bei den Läsionen des Rückenmarkes des 
Menschen ist es aber schwer zu sagen, ob diese nervösen Stö- 
rungen direct von der primären Infection oder von secundärer 
Infection abhängig sind”. 

Wie zahlreich die Infectionskrankheiten sind, in deren 
Gefolge eine acute Myelitis auftreten kann, zeigt die Zusammen- 
stellung der Tabelle IV, in welcher jedoch nur jene Fälle be- 
rücksichtigt sind, in denen die Diagnose durch die Nekropsie 
eine Bestätigung fand. 

So sahen Roger und Damaschino, Westphal, Auché 
et Hobbs, Oettinger und Marinesco, Widalund Besancon, 
Leyden acute Myelitis nach Variola, und zwar sowohl in der 
Zeit, als das Exanthem noch bestand, als auch nach der Ab- 
trocknung desselben eintreten; Barlow beobachtete einen Fall 
während des exanthematischen Stadiums der Morbillen mit 
letalem Ausgange, Ellison einen 14jährigen Knaben, der, nach 
Masernerkrankung bereits 4 Tage fieberfrei, plötzlich an Para- 
plegie und Urinretention erkrankte, welche Erscheinungen aber 
wieder ausheilten. 

Auch bei Dysenterie (Savignac, Roger und Dama- 
schino, Hoffmann, Babes und Varnali, Happel) und nach 
Typhus (Ebstein, Curschmann, Stone, Salzwedel. 
Laveran) wurden Rückenmarkserkrankungen beobachtet und 
konnte Curschmann, wie erwähnt, die Typhusbacillen in 
einwandsfreier Weise aus dem Rückenmarke darstellen. 

Weiters trat bei Gonorrhoe (Gull, Dufour, Leyden, 
Ullmann, Barie, Gowers, Raymond), post partum 
(Forster, Brush), bei Influenza (Laveran, Leyden, Evan) 
mit tödlichem Ausgange, oder (Herzog, Mosse, Pontoppidan, 
Apostoli und Planet,Fiessinger) mit Besserung der Lähmungs- 
symptome acute Myelitis auf, ebenso bei Pneumonie (Ollivier 
d'Angers, Carre und Bourget, Fürstner, Joffroy und 
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Achard, Bettelheim), bei Diphtherie (Oertel, Vulpian, 
Dejerine, Percykiad, Sharkey, Arnheim). 

Endlich sah Lippmann einen Fall nach Furunkulose, 
Spliedt bei Staphylococcenosteomyelitis, Strümpell nach 
einem Panaritium, Babes und Varnali sowie Hochhaus 
nach Cystitis und Pyelonephritis. Eigentlich wäre der zweite 
Fall Tietzen’s, woselbst sich bei der Nekropsie eine acute 
Endocarditis fand, ebenfalls hierher zu rechnen. Es gehören 
aber diese Fälle mit jenen, wo sich bloss im Rückenmarke Ent- 
zündungserreger fanden (Eisenlohr, Mosset, Babes und Var- 
nali), zu den septischen Erkrankungen. 

Hervorzuheben wäre noch der vierte Fall von Hochhaus, 
bei welchem nach Angina tonsillaris eine zum Tode führende 
acute Myelitis sich ausbildete, indem dadurch für viele Erkran- 
kungen unsicherer Aetiologie die Eingangspforte für den In- 
fectionsträger, wie ja beim Gelenksrheumatismus und der Pest, 
in den Tonsillen aufgedeckt wäre. 

Ich möchte hier nur noch erwähnen, dass Rendu einen 
Fall beschreibt, in welchem sich bei einem 3jährigen Mädchen, 
das an Angina tonsillaris litt, halbseitige zum Tode führende 
Convulsionen einstellten und bei der Nekropsie eine Encephalite 
sclereuse gefunden wurde. 

Besonders häufig sehen wir im Gefolge der Lues acute 
Myelitis einsetzen, und zwar sowohl im Secundärstadium als auch 
längere Zeit nach der primären Infection (Fall III, VI, VII der 
eigenen Beobachtungen). 

Der Grund, dass Syphilis so häufig zur Erkrankung des 
Centralnervensystems führt, dürfte wohl, wie Alt hervorhebt, 
auch darin seinen Grund haben, dass kaum eine andere Infections- 
krankheit so lange im Organismus verweilt und von Zeit zu 
Zeit eine neue Vergiftung bewirkt, wie gerade die Lues. 

Aus diesem reichen Beobachtungsmateriale erhellt die 
Wichtigkeit, welche die acuten Infectionskrankheiten für das 
Zustandekommen der Myelitis besitzen. Die Art der Infection des 
Rückenmarkes kann aber eine verschiedene sein. Einmal siedelt 
sich der Erreger der bestehenden Infectionskrankheit auch im 
Rückenmarke an, dortselbst die acute Entzündung hervorrufend 
(Curschmann Typhus, Fürstner Pneumonie). Dann kann auch, 
wie die zahlreichen diesbezüglichen Experimente (Tabelle V)zeigen, 
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durch die vom Infectionserreger in irgend einem Theile des 
Organismus erzeugten Toxine bei ihrem Kreisen in der Blutbahn 
eine Schädigung des Rückenmarkes entzündlicher Natur hervor- 
gerufen werden, eine Möglichkeit, die ja bereits Grasset und 
Vaillard hervorheben. 

Endlich kann aber auch die bestehende Infectionskrankheit. 
nur eine disponirende Rolle spielen, indem durch dieselbe 
eine derartige Herabminderung der vitalen Resistenzfähigkeit 
des Organismus herbeigeführt wird, dass nunmehr in dem locus 
minoris resistentiae secundäre Infectionen platzgreifen (die 
„banale” Infection der Franzosen, Staphylococcen, Strepto- 
coccen etc.), welche nun ihrerseits die Myelitis erzeugen. 

Die gleiche Rolle, wie sie hier zuletzt erwähnt ist, kommt 
aber gewiss den Erkältungen zu. Die Erkältung spielt in der 
Aetiologie der acuten Myelitis eine grosse Rolle und wir finden 
sie ausser in den bereits erwähnten Fällen (Tabelle II) noch 
vielfach angegeben. 

Gowers führt sie als die wichtigste directe Ursache an 
und subsumirt darunter besonders die feuchte Kälte, Zugwind, 
wenn der Körper erhitzt ist, Liegen auf feuchtem Grase oder 
im Schnee und das Baden im kalten Wasser. Auch Obersteiner- 
Redlich sowie Leyden-Goldscheider erwähnen noch, „dass 
in der That starke Erkältung allein Myelitis verursachen kann”: 
auch führen Obersteiner-Redlich an, dass insbesondere nach 
einmaliger heftiger Erkältung die Erscheinungen der Myelitis 
ungemein rasch und heftig auftreten können. In sehr vielen 
‘Fallen ist auch keine andere Ursache aufzufinden und die 
Kranken geben die stattgehabte Erkältung mit solcher Bestimmt- 
heit an, dass ein Zusammenhang derselben mit der vorliegenden 
Erkrankung des Rückenmarkes gewiss nicht von der Hand zu 
weisen ist, umsomehr, als auch das Thierexperiment dieselbe be- 
stätigt, indem durch Abkühlung der Haut mittelst des Aether- 
sprays Myelitis bei Kaninchen hervorgerufen werden kann 
(Feinberg). 

Auch Hochhaus gelang es, durch Einwirkung einer künst- 
lichen Kältemischung auf die Lendenwirbelsäule bei Kaninchen 
schwere Lähmungserscheinungen hervorzurufen. Die Untersuchung 
des Rückenmarkes ergab die Existenz einer mehr minder aus- 
gesprochenen acuten Myelitis. 
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Der Erkältung kommt aber gewiss nur eine prädispo- 
nirende Rolle zu, indem durch die hierdurch veränderte Blut- 
circulation ein Boden geschaffen wird, in welchem Entzündungs- 
erreger ihre Virulenz erlangen und nun Veränderungen im 
Gewebe hervorzurufen im Stande sind. Dass der Erkältung 
thatsächlich eine derartige Rolle zufällt, haben die Unter- 
suchungen von Ruhemann erwiesen und bestätigt die tägliche 
Erfahrung. 

Weiters wäre aber noch daran zu denken, dass, wie Bruns 
erwähnt, in Folge der Erkältung durch eine Unterdrückung der 
Hautthätigkeit Gifte im Körper zurückgehalten werden, die eine 
entzündliche Läsion des Rückenmarkes bewirken. 

In den von uns beobachteten Myelitiden war es die Be- 
obachtung II, bei welcher ausser der Erkältung kein anderes 
ätiologisches Moment aufzufinden war. 

Hier wollen wir nur noch hervorheben, dass die ätiologi- 
schen Momente, die für das Zustandekommen der multiplen Skle- 
rose in Betracht kommen, die gleichen sind, wie die für die acute 
Myelitis. Auch für die multiple Sklerose spielen Erkältungen eine 
wichtige Rolle, und hat speciell Krafft-Ebing die Bedeutung 
derselben gegenüber französischen Autoren hervorgehoben und 
ausser Frage gestellt. 

Als ein weiteres prädisponirendes Moment kommt das 
Trauma in Betracht. Die Erkrankungen des Rückenmarkes, 
welche durch Verletzungen desselben entweder direct, Stich, 
Schuss etc. oder durch Vermittlung der Wirbelsäule, Fractur 
derselben und nachherige Compression des Markes entstanden 
sind, wollen wir nicht in Betracht ziehen. Es gibt aber auch 
Fälle, in welchen nach einem Trauma, ohne dass eine Verletzung 
der Wirbelsäule oder des Wirbelcanales vorhanden gewesen wäre, 
schwere zum Tode führende Symptome sich einstellten und das 
Rückenmark anatomische Veränderungen darbot. Hierher gehören 
auch gewaltsame Muskelanstrengungen. Gowers erwähnt eine 
Beobachtung von Myelitis nach einer heftigen Anstrengung, die 
gemacht: wurde, um einen Fall auf das Eis zu vermeiden, und 
weiters Fälle nach dem Versuche, eine schwere Last zu heben, 
so die Erkrankung eines Mannes unter paraplegischen Erschei- 
nungen, bei dem sich in der Höhe des fünften und sechsten 
Cervicalwirbels eine Erweichung des Markes fand. 
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Der Fall von Westphal jun. eine 35jährige Frau betreffend, 
die, an Typhus erkrankt, im Fieberdelirium aus dem zweiten 
Stockwerke herabsprang und Erscheinungen einer totalen Quer- 
schnittsläsion darbot, ist wohl hiefür nicht beweisend, da ausser 
der bestehenden Infectionskrankheit, die erwiesenermassen Ver- 
änderungen im Riickenmarke herbeiführen kann, auch eine 
Wirbelfraetur vorlag, die doch zu einer vorübergehenden Com- 
pression des Rückenmarkes geführt haben konnte. 

In unserer Beobachtung I traten die Erscheinungen von 
Seiten des Rückenmarkes im Anschlusse an das Heben einer 
schweren Last auf, ohne dass ein sonstiges ätiologisches Moment 
zu eruiren gewesen wäre, und es würde sich dieser Fall dem 
von Gowers erwähnten anschliessen. Dass sich thatsächlich 
an Traumen, die das Rückenmark treffen, auch ohne Verletzung 
der Wirbelsäule schwere anatomische Veränderungen des Markes 
anschliessen können, haben zuerst die Untersuchungen von 
Obersteiner gezeigt, die von Beck, Schmaus und durch 
die Experimente von Bikeles, Kirchgässer u. A. eine Be- 
stätigung fanden. 

Die Art, wie das Trauma zur Myelitis führen kann, könnte 
man sich auch so vorstellen, dass durch dasselbe eine für die 
Ansiedelung von infectiösen Keimen günstige Bedingung geschaffen 
wird, und weisen diesbezüglich Leyden-Goldscheider auf die 
bekannte Contusionspneumonie hin, die eine gewisse Analogie 
mit der traumatischen Myelitis darstellt. 

Erwähnen wollen wir noch einen Fall von Myelitis nach 
Misshandlung, der von Bamberger und Hoffmann als Facul- 
tätsgutachten beschrieben ist. l 

Die Rolle der Intoxicationen für das Zustandekommen 
einer Myelitis ist gewiss auch nur die von prädisponirenden Ur- 
sachen. Die Intoxicationen erzeugen vor allem Gefässverände- 
rungen, denen aber entzündliche Charaktere, wenigstens acut ent- 
zündliche abgehen. Und auch bei einer directen Einwirkung von 
toxischen Stoffen, wir meinen hiermit pflanzliche und mineralische 
Gifte, auf die Rückenmarkssubstanz werden vor allem degene- 
rative Processe hervorgebracht werden können, aber gewiss 
nicht primär entzündliche. 

Die Gifte oder toxischen Substanzen wirken, ähnlich wie 
die Lutt, respective das Gas in unseren bereits citirten Versuchen 


Ueber Myelitis aeuta. 105 


über Decompressionserkrankungen, als ein die Ernährung des 
Rückenmarkes schädigendes Agens, auf welche dasselbe mit 
primärer Degeneration antwortet. 

Die Veränderungen des Riickenmarkes, wie sie bei perni- 
ciöser Anämie (Nonne, Minnich, Taylor), bei chronischer Blei- 
vergiftung (Oeller, Oppenheim, Monakow), Zinkvergiftung 
(Fälle ohne Nekropsie von Schlokow, Plessner), Alkohol- 
vergiftung (Oppenheim), Kohlenoxydgasvergiftung (Becker, 
Cramer), bei Intoxicationen z. B. Ergotismus, Pellagra, Diabetes 
(Belmondo, Mircoli) angegeben werden, sind rein degenerativer 
Natur. 

Es fehlen hier vor allem die entzündlichen Gefässverände- 
rungen und die Art der Gefasslision ist eine ebenfalls rein degene- 
rative; so beschreibt Nonne eine hyaline Degeneration der Capillar- 
wand, Verdickung der Gefässwände überhaupt, Erweiterung der 
Lymphscheiden und Wucherung des Lymphendothels, aber keiner- 
lei Infiltration der Gefässe. Dass es aber bei der durch die In- 
toxication hervorgerufenen Ernährungsschädigung und Verminde- 
rung der Widerstandsfähigkeit des Rückenmarkes zur secundären 
Ansiedelung von Entzündungserregern, somit zur Myelitis kommen 
kann, wird nicht zu leugnen sein, wenn auch beweisende Fälle 
fehlen. 

Die Intoxication hat aber hier dieselbe Rolle, wie die Er- 
kältung und das Trauma, indem sie die Disposition für die In- 
fection schafft. 

Ein Theil derRückenmarksveränderungen nach Intoxicationen 
ist aber noch auf eine.ascendirende Neuritis zurückzuführen 
(Schimanura) und gehört damit auch in das Capitel der De- 
generationen und nicht der Entzündung. 

Leyden-Goldscheider führen unter der Aetiologie der 
Myelitis auch heftige Gemüthsbewegungen, speciell den 
Schreck an und erklären die Vermittelung zwischen dem Schreck 
und der Myelitis als wahrscheinlich auf dem Wege vasomotorischer 
Vorgänge geschehend. „Es ist bekannt, dass die Gefässe sich 
unter dem Einflusse des Schreckes contrahiren. Länger dauernde 
Ischämie führt zur Nekrose der Rückenmarkssubstanz, und viel- 
leicht kann bei besonderer Disposition schon eine kürzer dauernde 
Gefasscontraction an einzelnen Stellen derartige Folgen haben.” 
Da diese Erkrankungen (v. Leyden, Kohts, Brieger) rein 
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degenerative Schädigungen des Rückenmarkes aufweisen, wird 
der Schreck von der Aetiologie der Myelitis auszuschalten sein. 

Die plötzliche Unterdrückung der Menses und anderer 
habitueller Verrichtungen wird ebenfalls unter den die Myelitis 
verursachenden Momenten angeführt. Doch erwähnt Gowers, 
dass bei den meisten Fällen wohl gleichzeitig eine Kälteein- 
wirkung stattgefunden hat, auf welche das Ausbleiben der 
Menses etc. und die Myelitis zurückzuführen wäre. 

Nach dem vorher Erwähnten, in Zusammenhalt mit der 
Natur des pathologisch anatomischen Processes muss daher als 
einheitliche Ursache der acuten Myelitis die Infection 
des Rückenmarkes angesehen werden. Dieselbe kann herbeigeführt 
werden durch die Entzündungserreger (Bakterien oder Toxine) 
bereits bestehender Infectionskrankheiten oder durch eine 
secundäre Infection, für deren Zustandekommen eine vor- 
handene Infectionskrankheit, Erkältung, Trauma oder 
chronische Intoxicationen (Alkoholismus) eine prädis- 
ponirende Ursache bilden. 


Klinik. 


So viele Differenzen auch die pathologische Anatomie der 
acuten Myelitis aufzuweisen hat, so grosse Einhelligkeit herrscht 
in Bezug auf die klinischen Symptome, so genau studirt und so 
gut gekannt ist das klinische Bild der acuten Myelitis. 

Nicht der ganze Krankheitsverlauf, sondern die Art des 
Auftretens charakterisirt den Process zu einem acuten oder 
chronischen. 

Nach Gowers ist die acute Myelitis die Form, bei welcher 
die Symptome der Entzündung des Markes schnell auftreten 
und in kurzer Zeit, in weniger als zwei Wochen einen hohen 
"Grad erreichen. 

Die Schnelligkeit der Entwickelung der Lahmungserschei- 
nungen schwankt innerhalb gewisser Grenzen, so dass man, ab- 
gesehen von den chronischen Formen, die acute Myelitis nach 
v. Leyden unterscheiden kann in: 

a) Myelitis apoplectica, bei welcher Form die Lähmung 
plötzlich beginnt und schnell, innerhalb Stunden, ihre Höhe er- 
reicht. 
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b) Myelitis acuta, diejenigen Fälle, bei welchen sich die 
Lähmung in einem oder wenigen Tagen zur vollen Höhe ent- 
wickelt. 

c) Myelitis subacuta, wo der Process, wenn er auch gleich- 
falls plötzlich einsetzt, doch erst im Verlaufe mehrerer Tage oder 
selbst unter wiederholten Nachschüben in einigen Wochen seine 
volle Entwickelung erreicht. 

Als Myelitis ascendens ist jene Art der Erkrankung zu 
bezeichnen, bei welcher zu den anfänglich bestehenden Sym- 
ptomen in schubweisem Verlaufe sich solche hinzugesellen, welche 
auf die Läsion eines höher aufwärts gelegenen Rückenmarks- 
abschnittes zu beziehen sind. 

Prodromalsymptome. Leyden zählt in der Klinik der 
Rückenmarkskrankheiten die Prodromalsymptome zur Entwicke- 
lung der Krankheit gehörig, doch finden sich, wie ein Ueber- 
blick über die gesammte Literatur zeigt, dieselben nur in Aus- 
nahmsfällen auf eine längere Zeit hin ausgedehnt, und es gibt 
Fälle, in denen sie vollständig fehlen und die Symptome apo- 
plectiform in voller Gesundheit des Kranken einsetzen. 

Dass Prodromalsymptome, die durch ein längeres Intervall 
von dem eigentlichen Beginne der acuten Myelitis getrennt 
‘sind, gerade den Fällen eigen sind, die auf luetischer Basis ent- 
standen sind, wie dies Rosin hervorhebt, dem möchte ich mich 
nicht anschliessen. Ich glaube vielmehr, dass diese Symptome, 
welche grösstentheils cerebraler Natur sind, wie Schwindel, 
Ohrensausen etc. (Möller u. A.) eine bereits frühere Erkrankung 
in Folge der syphilitischen Infection des Organismus darstellen, 
umsomehr, als diese sogenannten Prodromalsymptome sich wieder 
vollständig rückbilden und somit den Zusammenhang mit der 
später einsetzenden Myelitis verlieren. Diese Symptome zeigen 
nur an, dass im Organismus eine chronische Infection vorhanden 
ist, die von Zeit zu Zeit acute Erscheinungen macht, und in 
dieser Weise sind sie gerade für Lues charakteristisch, wolıl 
aber nicht für die luetische Myelitis. Sie fehlen übrigens voll- 
ständig in den luetischen Myelitiden unserer Beobachtung, 
Fall III und VI. 

Von eigentlichen Prodromalsymptomen, die auch bei Myelitis 
aus verschiedener Aetiologie auftreten können, finden sich ver- 
einzelt, jedenfalls keineswegs constant Störungen in der sen- 
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siblen und motorischen Sphäre. So bestand in unserem Falle VI 
längere Zeit hindurch Gürtelgefühl, und in Falle IV war einige 
Tage vor dem Auftreten der typischen Symptome eine Schwäche 
in den Beinen, sowie Ameisenlaufen vorhanden; im Falle I 
waren die später gelähmten Beine wie eingeschlafen, und im 
Falle II bestanden Kreuzschmerzen und Schwere in den Beinen. 
Lauenstein beschreibt bei seinem Kranken Steifigkeit der 
Glieder und Schmerzen im Rücken, die 10 Tage prodromal vor- 
handen waren, Pfeiffer im ersten Falle drei Wochen vor der 
eigentlichen Erkrankung Rückenschmerzen und Parästhesien in 
den unteren Extremitäten, Westphal (dritter Fall) Kitzeln und 
Kribbeln in der Haut der Beine. 

Ein besonderes, der Myelitis in vielen Fällen vorausgehendes 
Symptom besteht in einer Neuritis optica, welche im Falle V 
unserer Beobachtung circa sieben Wochen vor der acuten Para- 
plegie aufgetreten war. Wir möchten aber die Neuritis optica 
ebenfalls nicht als Prodromalsymptom bezeichnen, sondern in 
derselben eine besondere Localisation des später die acute Ent- 
zündung des Rückenmarkes hervorrufenden Agens sehen. 

Der Beginn der Erkrankung, respective das Einsetzen 
der bleibenden Lähmungserscheinungen ist meist ein ganz plötz-, 
licher, und sind die Fälle von Francotte (1 Fall), Moeli 
(1 Fall), Williamson und der eigene Fall I geradezu als 
Myelitis apoplectica (Leyden) zu bezeichnen. 

Das Vorhandensein von Fieber wird in den Beobachtungen, 
wo zu einer bestimmten bestehenden Infectionskrankheit die Er- 
krankung des Rückenmarkes hinzutritt, nicht auf die letztere 
bezogen werden können; es sind aber Fälle bekannt, wo die 
Myelitis anscheinend spontan entstehend, mit Fiebererscheinungen 
am Beginne der Krankheit einherging, und dieses Fieber wird 
wohl auf die Affection des Rückenmarkes zurückzuführen sein. 
So waren im Falle Lauenstein gleich zu Anfang der Lähmungs- 
erscheinungen hohe Temperaturen (387,°:39 Grad) vorhanden, 
ebenso bei Pfeiffer’s Fall I; nach Tietzen trat die Erkrankung 
unter Schüttelfrost auf, Peabody erwähnt Fieber und Erbrechen, 
Pfitzner, Fürstner, Ellison u. A. Fieber unter den Initial- 
symptomen. 

Zu den Initialsymptomen gehören auch die häufig aut- 
tretenden Blasenstörungen, mit welchen die Krankheit in unserem 
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Falle IV, im Falle Willonghby, Barlow u. A. einsetzte. Viel- 
fach treten aber im Anfange ataktische Symptome in den Vorder- 
grund, wie gerade in unserem Falle VI. 

Sind endlich die Lähmungserscheinungen ausgebildet, so 
ist das typische Bild der Myelitis das der Paraplegie. Vom 
Sitze und der Ausbreitung des Herdes wird es dann weiter 
abhängen, welche Erscheinungen des Genaueren zu Tage treten. 

Die Veränderungen betreffen die motorische und sensible 
Sphäre, auch vasomotorische Störungen treten auf. Es erscheint 
bei der genauen Kenntnis der klinischen Erscheinungen über- 
flüssig, dieselben ausführlich zu wiederholen, und wollen wir bloss 
auf einige speciell eingehen, die in unseren Beobachtungen be- 
sonders bemerkenswerth erscheinen, die übrigen aber nur in 
Kürze skizziren. 

Die Störungen der Motilität sind entweder Reizerschei- 
nungen oder vorwiegend Lähmungserscheinungen. Die Reiz- 
erscheinungen gehen oft den eigentlichen Lähmungserscheinungen 
voraus und treten als Krämpfe, Zuckungen, Spasmen im 
Initialstadium, respective als Prodromalsymtome auf. Derartige 
Erscheinungen werden aber wohl meist nicht auf die Schädi- 
gung des Rückenmarkes, sondern auf die der Wurzeln und 
Häute zu beziehen sein und weisen auf das gleichzeitige Vor- 
handensein einer Meningitis hin. Oefters noch als im Beginne 
vor der Lähmung treten motorische Reizerscheinungen in einem 
späteren Stadium als Krämpfe und Zuckungen in den gelähmten 
Gliedern auf. So waren im Falle IV in den gelähmten unteren 
Extremitäten mehrmals im Tage Zuckungen im Sinne einer 
Dorsalflexion der Füsse vorhanden, die der Patient selbst zeit- 
weise bemerkte. Hinzufügen wollen wir, dass in dieser Zeit die 
Reflexe noch bedeutend gesteigert waren. 

Auch im Falle I kam es am fünften Krankheitstage zu 
anfallweise auftretenden klonischen Krämpfen in den oberen und 
tonischer Streckung in den unteren Extremitäten. In den 
nächsten Tagen traten auch krampfartige Erscheinungen in der 
Athemmuskulatur hinzu, die sich durch hochgradige Athemnot und 
Cyanose äusserten, und während welcher der Thorax vollständig 
immobil war. In einem derartigen Anfalle trat auch Exitus le- 
talis ein. Die Reflexe in den gelähmten Gliedern waren voll- 
ständig erloschen. 
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Für den ersten Fall, wo eine bedeutende Steigerung der 
Reflexe vorhanden war, konnten die Zuckungen in den gelähmten 
Extremitäten wohl, wie Bruns hervorhebt, reflectorischer Natur 
sein und auf Hautreflexen des gelähmten Beines beruhen, so 
dass bei jeder Berührung der Extremität, selbst auf ganz leichte 
Hautreize hin, wie durch Berührung mit der Bettdecke u. s. w. 
Zuckungen ausgelöst wurden. 

Dies gilt jedoch nicht für den zweiten Fall. Hier waren 
alle Reflexe verloren gegangen. Auch die Möglichkeit, dass in 
einer Betheiligung der Meningen die Ursache für die motorischen 
Reizerscheinungen gelegen sei, trifft nicht zu, da die anatomi- 
sche Untersuchung des Rückenmarkes ein Intactsein der Rücken- 
markshäute erwies. Wir müssen daher den Reiz direct in die 
geschädigte Rückenmarkssubstanz verlegen, die eine Läsion 
des ganzen Querschnittes im Halsmarke erfahren hatte. 

Die Lähmungserscheinungen sind meist nach dem 
Typus der Rückenmarkslähmung als Paraplegie ausgebildet und 
betreffen diejenigen Muskeln, welche von den geschädigten oder 
darunter liegenden Segmenten des Rückenmarkes versorgt 
werden. Meist sind entsprechend dem häufigsten Vorkommen der 
Myelitis dorsalis die unteren Extremitäten, oder bei Myelitis 
cervicalis alle vier Extremitäten gelähmt. 

Die Lähmung ist anfangs zumeist eine schlaffe (Shock- 
lähmung, Bruns), wird aber bald, abhängig vom Sitze der 
Läsion, eine spastische. Gerade bei jenen Fällen, die einen 
längeren Verlauf haben, und es sind dies Fälle, bei denen keine 
vollständige Querschnittsläsion zu Stande gekommen ist, tritt 
die spastische Lähmung deutlich hervor. 

Eine Veränderung der elektrischen Reaction der gelähmten 
Muskeln wird davon abhängig sein, ob gerade das Vorderhorn im 
Rückenmark, von dem die betreffenden Muskeln ihre trophischen 
Fasern erhalten, mit in den Bereich der Veränderungen ein- 
bezogen ist, in welchem Falle eine degenerative Atrophie eintritt, 
während sonst bloss Inactivitätsatrophie zu beobachten ist. 

Dementsprechend wird es auch vom Sitze abhängen, ob es 
bei längerer Dauer zur spastischen Contractur oder einfach zur 
paralytischen Contractur kommt. 

Ein ähnliches Verhalten werden auch die Sehnenreflexe 
darbieten. Dieselben werden bei Myelitis oberhalb des Lenden- 
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markes an den unteren Extremitäten meist eine Steigerung er- 
fahren; es ist aber seit den Untersuchungen von Bastian, sowie 
von Bruns, van Gehuchten u. A. bekannt, dass bei totaler 
(uerschnittsläsion oberhalb des Reflexbogens die Patellarreflexe, 
respective die Sehnenreflexe an den unteren Extremitäten über- 
haupt vollständig fehlen können. 

In unserer Beobachtung I bei einem Sitze der Läsion im 
Halsmarke waren die Reflexe an den unteren Extremitäten ge- 
schwunden; im Lumbarmark war an den Ganglienzellen keine 
Schädigung nachzuweisen. 

Im Falle III kam es, nachdem eine Steigerung der 
Reflexerregbarkeit vorhanden gewesen war, am siebenten Krank- 
heitstage zu einem Verschwinden der Patellarreflexe, die auch 
in der Folge nicht mehr auftraten. Hier waren wohl Degene- 
rationen in den Ganglienzellen des Lendenmarkes nachzu- 
weisen, die Affection betraf aber nur das Dorsalmark, 'in 
welchem es auch zur Schädigung der verschiedenen weissen 
Stränge, also im Ganzen zur vollständigen Querschnittslision 
gekommen war. 

Im Falle IV, wo ebenfalls ein Herd im Cervicalmarke vor- 
handen war, fehlen nach anfänglicher kurz andauernder Steige- 
rung die Sehnenreflexe (Plantarsehnen- und Patellarreflexe) voll- 
ständig. 

Eine Erklärung dieser Erscheinung wurde unter Anderen von 
Bischoff versucht. Er meint, dass es bei Querschnittsschädi- 
gung oberhalb des Reflexbogens, wenn diese eine vollständige 
ist, zur Lähmung der vasomotorischen Nerven für die Bauch- 
eingeweide und die untere Körperhälfte und hierdurch zum 
Herabsinken des Blutdruckes im ganzen Gefässsystem kommt. 
Durch die Anhäufung des Blutes in den Abdominalgefässen ent- 
stehe Anämie auch im Lendenmarke, wo sich bald eine functio- 
nelle Schädigung geltend macht, die sich zuerst durch das Er- 
löschen der Patellarreflexe äussert. 

Die Sensibilitätsstörungen bestehen ebenfalls in sen- 
siblen Reiz- und Lähmungserscheinungen. 

Die Reizerscheinungen im Prodromalstadium sind bereits 
erwähnt, und bestehen vor allem in Parästhesien in den Gliedern, 
die bis zum Schmerz gesteigert sein können, ferner in Rücken- 
schmerz und Gürtelgefühl. 
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Aber auch bei bestehender Anästhesie kann es in den ge- 
lähmten Gliedern zur schmerzhaften Reizerscheinung kommen 
(Anaesthesia dolorosa). 

Die Sensibilitätsstörung in Form von Herabsetzung der Em- 
pfindlichkeit betrifft meist alle Qualitäten, tactile Sensibilität, 
Schmerzempfindung und den Temperatursinn. Einmal konnten 
wir (Fall I) dissociirte Empfindungslähmung finden, indem an der 
rechten oberen Extremität der ulnaren Seite entsprechend bloss 
Verlust der Temperaturempfindung vorhanden war, während für 
die anderen Qualitäten normale Empfindlichkeit bestand. 

Auf die Segmentdiagnose, die durch die Art und Ausbreitung 
der Sensibilitätsstörung möglich ist, wollen wir nicht weiter 
eingehen. 

Von besonderer Wichtigkeit sind die Störungen der 
Function von Blase und Mastdarm. 

Im Anfange findet sich vorwiegend Retentio urinae, die 
oft, wie im Falle IV, den Kranken zum Arzte führt. Schliesslich 
besteht aber meist Incontinentia urinae, fortwährendes Harn- 
träufeln, oft aber jener Zustand, der als Ischuria paradoxa be- 
zeichnet wird, wo trotz beständigen Abganges von Harn die 
Blase stark gefüllt wird. 

Auch von Seite des Mastdarmes besteht im Anfange Ob- 
stipation und häufig später Incontinentia alvi; die letztere kann 
aber sofort einsetzen. Die Schädigung der normalen Blasen- 
function und Mastdarmfunction findet sich auch in Fällen, wo 
eine Querschnittsläsion oberhalb der betreffenden Centren auf- 
getreten ist, so im Falle I und IV bei Herden im Cervicalmarke. 

Von trophischen Störungen treten bei längerer Dauer 
der Krankheit solche an den gelähmten Muskeln als degenerative 
Atrophie auf, wenn, wie erwähnt, die zugehörigen Vorderhorn- 
ganglienzellen mit in den Bereich der Rückenmarksläsion ge- 
zogen sind. 

Schon frühzeitig können sich aber gewisse trophische 
Störungen einstellen, insbesondere in Form des Decubitus. Der- 
selbe wird von manchen Autoren, so wieder von Leyden- 
Goldscheider, weniger auf trophoneurotische Störungen als 
vielmehr auf Schädigungen durch Druck der Haut beim Liegen 
und durch Verunreinigung und Maceration bei bestehender 
Incontinentia urinae et alvi zurückgeführt. So schreiben sie, 
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dass Sorgfalt und Reinlichkeit zweifellos den Decubitus, die 
Folge der Lähmung, lange Zeit hinausschieben, ja, wie es scheint, 
in manchen Fällen ganz verhindern. 

Dass dies nicht ganz zutreffend und nicht allgemein giltig 
ist, zeigen die Beobachtungen von sogenanntem Decubitus 
acutus, der sich bereits sehr frühzeitig entwickelt und rapid 
fortschreitet, und wobei Schädigungen der Haut durch äussere 
Einflüsse nicht vorhanden sind. Im Falle I war bereits am 
dritten Krankheitstage ein guldenstückgrosser Decubitus, im 
Falle II schon am vierten Krankheitstage über dem Kreuzbeine 
ein handflächengrosser Decubitus ausgebildet. Dass aber gewiss 
bei bestehender trophischer Störung auch eine Schädigung durch 
mechanische Momente eine Rolle spielt, zeigt sich daraus, dass 
der Decubitus dort auftritt, wo die Haut durch Druck in ihrer 
Ernährung beeinträchtigt wird. So zeigt sich derselbe am 
häufigsten an den Nates und über dem Kreuzbeine, weiters 
an den Trochanteren und am Haken (Fall V), sowie an den 
Knöcheln. 

Häufig treten, wie im Falle V an den Unterschenkeln, Ab- 
hebungen der Epidermis in Form schlaffer, weissgefärbter 
Blasen an Stellen auf, die kürzere Zeit, über Nacht, einem 
Drucke ausgesetzt waren. 

Anderweitige trophische Störungen stellen die Oedeme dar, 
die sich an den Knöcheln und zu beiden Seiten der Wirbel- 
säule (Fall II, III und V), sowie auch am Scrotum (Fall IV) 
bemerkbar machen können. 

Eine besondere Trockenheit der Haut war im Falle III 
ausgebildet, bei welchem Kranken auch am Stamme und den 
Extremitäten die Nadelstiche bei der Sensibilitätsprüfung papu- 
löse Efflorescenzen hervorbrachten. 

Als trophisch-vasomotorische Störung wäre noch die im 
Falle IV beobachtete Dermatographie zu erwähnen. 

Ausserdem treten noch Veränderungen in der Schweiss- 
secretion auf, Anhydrosis und Hyperhydrosis, sowie Verände- 
rungen in den Gelenken, die als Schwellung und Exsudation 
beider Kniegelenke im Falle III zu unserer Beobachtung 
kamen. 

Im Falle I beobachteten wir endlich öfters spontane Erec- 
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zurückzuführen sind, aber gerade bei Läsionen des Halsmarkes 
häufig vorkommen, wozu unser Fall wieder ein Beleg ist. 

Eine auch klinisch gesonderte Stellung nimmt unser Fall VII 
ein. Hier traten apoplectiforme Anfälle auf, die von halbseitiger 
Lähmung gefolgt waren, und auch den Facialis derselben Seite 
ergriffen hatten, und in mehreren acuten Nachschüben kam es 
zur vollständigen motorischen Lähmung der unteren Extremitäten. 
Dabei aber waren in wechselnder Intensität auch bulbäre Sym- 
ptome ausgebildet, und gerade in der letzten Zeit der Erkrankung 
vor dem Tode bestanden auch Lähmung der Augenmuskeln, Schluck- 
beschwerden und Erschwerung der Sprache neben den Erschei- 
nungen der Paraplegie und den Blasenstörungen. 

Es lag somit nicht das typische Bild der acuten Myelitis 
vor; wir haben vielmehr eine Encephalomyelitis vor uns, die 
durch acute, anfallsweise Nachschübe ausgezeichnet war. 

Bei der Section fand sich, wie wir früher erwähnten, herd- 
törmige Sklerose neben myelitischen Herden. 

Intra vitam war mit Ausnahme etwa der Sprachstörung 
kein anderes Symptom vorhanden, das eine multiple Sklerose 
hätte vermuthen lassen, die hier klinisch nicht hervortretend als 
Ausgang eines acuten myelitischen Processes anatomisch nach- 
zuweisen war. Aber wenn auch, wie etwa bei längerer Krank- 
heitsdauer und bei gewisser Localisation zu vermuthen wäre, 
klinische Symptome der multiplen Sklerose hinzugekommen 
wären, läge doch in dem schubweisen acuten Auftreten neuer 
Erscheinungen, auf das v. Leyden hingewiesen hat, ein Moment, 
welches für den primär myelitischen Process sprechen würde. 

Der Ausgang einer acuten Myelitis wird vor allem von 
dem Sitze und der Ausbreitung der Rückenmarksveränderungen 
abhängig sein. 

Bei Cervicalmyelitis wird häufig durch die Athmungs- 
lähmung allein der Tod sehr frühzeitig eintreten; meist sind 
es aber durch die Lähmungserscheinungen begünstigte 
Complicationen, die den schliesslichen Exitus letalis herbei- 
führen. So wird bei Lähmung der Intercostalmuskeln sehr 
häufig Pneumonie, von Seiten der Blasenlähmung Cystitis, 
Pyelitis und Pyelonephritis, sowie vom Decubitus allein schon 


allgemeine Sepsis erzeugt, die oft unter hohem Fieber zum 
Tode führt. 
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Es kann jedoch bei kleineren Herden und geringer Aus- 
breitung des Processes zur Heilung, respective zum Stationär- 
werden der Symptome kommen, wieder abhängig zum Theile 
von dem Sitze der Herde. So ist es meist die Myelitis dorsalis, 
die, ohne dass Blase und Mastdarm sowie die Respiration 
schwerere bleibende Schädigungen erfahren, zur Ausheilung kommt. 

Die Myelitis dorsalis gibt biermit die verhältnismässig 
beste Prognose, während ein cervicaler Sitz des Herdes durch 
die Störung der Respiration in Folge der Lähmung der In- 
tercostalmuskel, respective sogar des Phrenicus, sowie die lum- 
bare Myelitis durch Lähmung von Blase und Mastdarm und die 
hierdurch bedingte leichte Entstehung von septischer Infection 
eine schlechte Prognose stellen lassen. 

Als ein ungünstiges Zeichen ist stets das Auftreten von 
Decubitus acutus zu betrachten. 

Vielleicht spielt auch für den Verlauf die Art der Infection 
des Rückenmarkes eine Rolle; doch ist diesbezüglich heute keine 
sichere Vorhersage zu stellen. 

Was die Diagnose ‘der acuten transversalen Myelitis an- 
langt, so haben wir in erster Linie zu unterscheiden, ob es sich 
um einen auf das Rückenmark beschränkten Process handelt, 
und zweitens, ob dieser Process entzündlicher Natur ist. 

Für die erste Frage kommen differential-diagnostisch die 
Processe, die von den Wirbel- und von den Rückenmarkshäuten 
ihren Ausgangspunkt nehmen, Tumoren, Spondylitis, Meningitis 
oder periphere Erkrankungen, Neuritis, in Betracht. Es ist 
diese Frage auf eine Erkrankung des Rückenmarkes im All- 
gemeinen eine leicht zu beantwortende. 

Die zweite Frage, ob dieser Process ein entzündlicher ist, 
erfordert vor allem ein genaues Eingehen auf ätiologische Mo- 
mente und auf die in der Anamnese vorkommende Art der Ent- 
wickelung. 

Gegeniiber einer Riickenmarksblutung wird vor allem der 
für die Hämatomyelie charakteristische Beginn, das apoplectiforme 
Einsetzen, herangezogen werden müssen, obwohl sich diesbezüg- 
lich Schwierigkeiten ergeben, wenn die Myelitis ebenfalls als 
acutissima, beziehungsweise apoplectica auftritt. 

Auch die Embolie der Rückenmarksgefässe und die daran 
anschliessende Erweichung setzt apoplectiform ein und wird 

gr 


116 Dr. Wilhelm Mager. 


dann zu vermuthen sein, wenn irgend ein Krankheitsprocess im 
Organismus besteht, von dem aus eine Embolie stattfinden 
könnte. Jedenfalls gehört die Embolie im Rückenmarke zu den 
seltenen Vorkommnissen. Erweichungen infolge Thrombose der 
Gefässe sind klinisch von der Myelitis nicht abzutrennen, und 
glaube ich gezeigt zu haben, dass gerade die Rückenmarksver- 
änderungen, die auf luetischer Basis entstehen, meist acute Ent- 
zündungen und nicht auf Thrombose beruhende Erweichungen 
(Bruns) sind. 

Wir können also eine acute Myelitis diagnosticiren, wenn 
eines der früher erwähnten ätiologischen Momente als 
Ursache der nach den sonstigen Regeln diagnosticir- 
baren Rückenmarkserkrankung nachzuweisen ist. 
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Erklarung der Tafeln. 


Die Tafeln und die Texttiguren sind von Herrn A. Kiss, akad. Maler, ge- 
zeiehnet, und danke ich ihm bestens für die schöne Ausführung derselben. 


Tafel I. 


Figur 1. Reichert. Veul. 4, Objectiv 5, Fall I. Lückenfeld mit gequol- 
lenen Axencylindern im Querschnitte. Färbung nach van Gieson. 

Figur 2. Reichert Ocul. 4, Objectiv 5, Fall V. Gequollener Axen- 
cylinder im Längssehnitte. Färbung nach van Gieson. 

Figur 8. Reichert. Ocul. 4, Objeetiv 7a, Fall V. Lückenfeld, verschie- 
dene Stadien des Zerfalles der Axeneylinder. Färbung nach van Gieson. 

Figur A Reichert. Ocul. 4, Objectiv 7a, Fall VI. Fettkörnchenzellen 
„epitheloide Zellen”. Färbung nach van Gieson. In der Mitte ein Gefäss, 
dessen perivaseulärer Lymphraum erfüllt ist von Zellen. 

Figur 5. Reichert. Ocul. 4, Objeetiv 7a, Fall VI. Dieselben Zellen bei 
Färbung nach Weigert-Pal als Fettkörnchenzellen erkennbar. 
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Tafel II. 


Figur 1. Zeises. Ocul. 4, Immersion (ua, Veränderung der Ganglienzellen. 

Figur 2. Reichert. Ocul. 4, Objectiv 7a. Veränderung der Ganglien- 
zellen. Färbung nach Sorgo. 

Figur 8. Zeiss. Ocul. 4, Immersion !/,.. Veränderung der Ganglienzellen. 

Figur 4. Reichert. Ocul. 4, Objectiv 7a, Fall IV. Gefäss aus dem 
Herde im Hinteretrange. Der perivaseuläre Lymphraum erfüllt mit Fettkörnchen- 
zellen und Rundzellen. Färbung nach van Gieson. 

Figur 5, 6 und 7. Reichert. Ocul. 4, Objectiv 7a. Gefässe der Rücken- 
markssubstanz. Wand verdickt und zellig infiltrirt. Färbung nach van Gieson. 


(Aus der Nervenklinik des Herrn Hofrathes Professor Dr. v. Krafft-Ebing 
und dem Laboratorium dee Herrn Professor Dr. Obersteiner in Wien.) 


Beitrag zur pathologischen Anatomie der Polyneuritis 


alcoholica. 
Von 
Dr. Heinrich v. Halban, 
klin. Assistent. 


(Mit 2 Tafeln und 3 Textabbildungen.) 

In den letzten Jahren hatte ich Gelegenheit, das Central- 
nervensystem, sowie auch die peripheren Nerven in drei Fällen 
von Polyneuritis alcoholica, die auf der Klinik des Herrn Hof- 
rathes v. Krafft-Ebing zur Autopsie gelangten, zu unter- 
suchen. Die Ungleichmässigkeit der Befunde einerseits, anderer- 
seits die Erwägung, dass doch jeder einzelne Fall zur Lösung 
der Fragen beitragen kann, welche in der letzten Zeit bezüglich 
der Polyneuritis zur Sprache gekommen sind, veranlassen mich, 
diese Beobachtungen zu veröffentlichen, besonders da in einem 
Falle, dem dritten, eine eigenthümliche, schwer zu deutende 
Veränderung in den Hintersträngen gefunden wurde. 

Fall I. 


Frau, 43 Jahre alt. Seit Jahren schwere Potatrix. 
Beginn der Erkrankung Anfang August 1898 mit Ver- 
wirrtheit und lähmungsartiger Schwäche der unteren 
Extremitäten. Status vom 13. August 1898. Allgemeine 
Abmagerung, motorische Kraft der unteren Extremi- 
täten herabgesetzt, distalwärts am deutlichsten, Pa- 
tellarsehnenreflexe nicht auslösbar. Korsakow'scher 
Symptomencomplex. Exitus am 21. August 1898. Deut- 
liche, aber nicht hochgradige Veränderungen der peri- 
pheren Nerven, negativer Befund des Centralnerven- 
systems. 


126 Dr. Heinrich v. Halban. 


Marie W., 43 Jahre alt, Haushälterin, wurde am 12. August 1898 der 
psychiatrischen Klinik zugeführt. Das polizeiärztliche Parere, auf Grund dessen 
sie aufgenommen wurde, berichtet, dass Pat. seit Jahren dem Trunke ergeben war, 
seit 8 Tagen bettlägerig, nach Aussage einer Mitbewohnerin ganz verworrene 
Reden führte und viel hallueinirt habe, dass ihr ferner, als sie zu Bette lag, an- 
geblich eine Menge Männer erschienen, die sich ihr drohend näherten; obwohl 
sie die Möglichkeit aussprach, dass dies nur ein Traum war, war sie sichtlich 
aufgeregt durch die Fureht vor der Wiederkehr der Männer. Die weitere Anam- 
nese stammt von der Pat. selbst, die zeitweise noch im Krankenhause geordnete 
Antworten gab. Sie theilte uns mit, dass sie überhaupt in ihrem Leben viel 
getrunken, sich nicht bloss mit Bier und Wein begnügt, sondern oft auch 
grössere Mengen Schnaps oder Thee mit Rum genossen habe. Vor 2 Jahren 
habe sie in beiden Beinen und Armen heftige Schmerzen gehabt, wobei sie sehr 
schlecht gegangen war und jede Berührung sehmerzhaft empfunden hatte. 

Status vom 13. August 1898. Pat. ist mittelgross, gracil, sehr abgemagert. 
Schädel leicht hydrocephal. Pupillen etwas nntermittelweit, prompt auf Licht 
und Accomodation reagirend. Augenhintergrund normal. Feinwelliger Zungen- 
und Fingertremor; die motorische Kraft der oberen Extremitäten im Ellbogen- 
und Handgelenke bei der Prüfung des Beuge- und Streckwiderstandes nicht 
herabgesetzt, ebenso anscheinlich im Kniegelenke; die Dorsalflexion beider Fuss- 
gelenke ist herabgesetzt; auf die Beine gestellt, vermag sich Pat. nieht zu halten, 
unterstützt schleppt sie die Beine langsam nach und knickt oft zusammen. Die 
Patellarsehaenreflexe sind nicht auslösbar. Der Druck auf die Nerven und 
Muskeln der unteren Extremitäten ist nur wenig schmerzhaft. Die Sensibilität 
ist uugestört, die galvanische und faradische Erregbarkeit der Muskeln bei in- 
directer und directer Reizung ist leicht herabgesetzt. Keine Entartungsreaction. Die 
Untersuchung der inneren Organe ergab nichts Pathologisches. Temperatur afebril. 

Psyehisches Verhalten: Pat. liegt theilnahmslos da, ihre Gesichtszüge sind 
schlaff, sie blickt starr vor sich hin, oder liegt wie schlafend da. Auf Befragen 
theilt sie mit, sie sei im Spital, wohin sie zu Fuss ohne Begleitung von amt- 
lichen Organen hereinkam; gestern sei sie noch spazieren gegangen und habe 
in einem Restaurant zwei Krügel Bier getrunken. Sie gibt an, 40 Jahre alt zu 
sein und corrigirt sich gleich auf 28; vor einigen Wochen habe sie 4 bis 5 Tage 
auf dem Lande zugebracht und längere Spaziergänge gemacht (unrichtig); jetzt 
sei sie krank, und zwar wegen des Wechselfiebers. Einige Minuten später ver- 
gisst sie wieder ganz ihre Krankheit und theilt mit, dass sie sich anziehen und 
in den Augarten spaziren gehen wolle. Hie und da wieder geordnete Antworten. 
Ihre Intelligenz erscheint eingeschränkt, demente Antworten auf Fragen kaum 
im Rahmen des Volkeschulwissens. 

15. August. Pat. gibt an, gestern im Augarten spaziren gewesen zu 
sein; sie sei erst heute ins Spital gekommen. Das Verhalten der Pat. ist unver- 
ändert. Sie liegt affeetlos, meist mit geschlossenen Lidern in Rückenlage zu 
Bette. Druck auf Nerven und Muskeln der unteren Extremitäten nur wenig 
schmerzhaft, beginnender Deeubitus am Kreuzbein. 

Retentio urinae. ; 

20. August. Somnolent, jedoch auf Fragen noch hie und da antwortend. 
Reagirt schmerzhaft bei Druck auf den Peroneus und Femoralis, besonders rechts. 
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Puls klein, 120, leicht unterdriickbagy Respiration 24, keine percutorische 
Dämpfung, Rasseln über der Lunge. Retentio urinae. Seit 19. August erhöhte 
Temperatur. 21. August Früh: Bewusstlos, Puls fliegend, angestrengtes Athmen, 
13 Athemzüge in der Minute. Die liuke Thoraxhälfte bleibt bei der Respiration 
zurück, leerer Schall, bronchiales Athmen. Temperatur 40°6. Nachmittag 
Exitus, 

Die Section (18 Stunden p. m.) ergibt: Atrophia loborum 
front. cerebri, Tuberculosis chronica apicis pulmonis sin.; ulcera 
tuberculosa intestini tenuis; Marasmus in neuritide alcoholica. 
Cor adiposum. 

Gehirn. 

Die Hirnrinde wurde nach Marchi und nach Nissl unter- 
sucht. Trotzdem der Sectionsbefund Veränderungen vermuthen 
liess, fanden wir die Hirnrinde der vorderen und hinteren 
Centralwindungen und der Frontallappen normal. An Marchi- 
Präparaten war kein Tangentialfaserschwund bemerkbar; die 
ziemlich gelungene Nissl’sche Färbung der Pyramidenzellen 
liess auch keine Veränderungen erkennen. An der Oblongata 
fanden wir ebenfalls keine Veränderungen. 


Rückenmark. 


Das Rückenmark wurde nach Marchi, Nissl, Weigert- 
Pal, van Gieson und an mit Carmin gefärbten Präparaten 
untersucht. Weder in den Zellen, noch in der weissen Substanz, 
noch in den hinteren und vorderen Wurzeln war etwas Patho- 
logisches zu erkennen. 


Nerven. 

Untersucht wurden: 

Nervus femoralis; 

Nervus peroneus (capit. fibulae); 

Nervus peroneus superf.; 

Nervus ulnaris und 

Nervus medianus. 

An Osmiumzupfpräparaten ist eine sehr deutliche, 
wenn auch nicht eine allzu hochgradige Degeneration der 
Nervenstämme der unteren Extremitäten zu erkennen. Der 
Peroneus superf. ist der meist betroffene. Nur geringe Degene- 
ration einzelner Fasern zeigt der Ulnaris und Medianus. 

Die Marchi-Präparate, von denen Längs- und Quer- 
schnitte verfertigt wurden, sowie die Osmiumzupfpräparate, 
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die mit Carmin nachgefärbt werden, bestätigen im Allgemeinen 
den Befund. 

In klinischer Hinsicht bot die Patientin das Bild des Korsa- 
kow’schen Symptomencomplexes, welches jedoch durch eine auf- 
fallende und nicht mit der Gedächtnisschwäche zu verwechselnde 
Intelligenzschwäche von dem gewöhnlichen Typus abwich. Her- 
vorzuheben wäre ferner, dass die motorische Kraft der unteren 
Extremitäten nicht hochgradig herabgesetzt war und erst einen 
Tag vor dem Tode die Nervenstämme druckempfindlich wurden. 

Die Anamnese ist leider ungenügend, zum Theile dem 
Parere entnommen, zum Theile aus den einzelnen Bemerkungen 
zusammengestellt, welche Patientin in halbwegs geordnetem 
Zustande machte. Sicher ist aber, dass Patientin nicht länger 
als 8 Tage vor der Aufnahme bettlägerig war, also der ganze 
Process bis zum Tode nicht viel über 16 Tage dauern konnte. 
Die Kürze des Processes einerseits, andererseits aber die nicht 
hochgradigen Lähmungen, welche durch den histologischen Be- 
fund der Nerven bestätigt werden, müssen wir zur Erklärung 
heranziehen, warum sich in diesem Falle von Polyneuritis alco- 
holica ein ganz negativer Befund des Centralnervensystems er- 
geben hat. 

Fall II. 


Mann von 35 Jahren. Seit 10 Jahren starker Alko- 
holiker. Zwölf Aufnahmen wegen alkoholischen Delirs. 
Polyneuritische Erkrankung April 1896. Seither einige 
Nachschübe. Status vom 9. April 1899. Starke Druck- 
empfindlichkeit der Muskeln der unteren Extremitäten, 
Paralyse der Zehen- und Fussgelenke, Parese des Knie- 
und Hüftgelenkes, Fehlen der Patellarsehnenreflexe. 
18. April: Phrenicussymptome. 26. April Früh: Plötz- 
licher Verfall, Nachts Exitus. Hochgradige Degene- 
ration der peripheren Nerven der unteren Extreni- 
täten, deutliche Veränderungen der Vorderhornzellen. 


Friedrich N., 35 Jahre alt, Assecuranzbeamter, wurde am 7. April 1899 
von der III. medieinischen Abtheilung in die psychiatrische Klinik überbracht. 
Die Anamnese des Pat. war unserer Klinik sehr genau bekannt. Es war das 
zwölftemal, dass Pat. mit Alkoholdelir zur Aufnahme gelangte. Nach den An- 
gaben seiner Wohnungsgeberin waren mehrere Verwandte väterlicherseits starke 
Potatoren. Pat., der im Jahre 1887 Lues acquirirt hatte, soll seit dem Tode 
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seines Vaters, der vor 10 Jahren erfolgte, täglich 2 bis 3 Liter Wein und viel 
Thee mit Rum getrunken, ausserdem ein ausschweifendes Leben geführt haben. 
Im Jahre 1894 erlitt Pat. das erstemal einen epileptischen Insult. 

Das erstemal wurde Pat. am 7. December 1894 in einem postepileptischen 
Ausnabmszustande hereingebracht. Es soll dies der erste Anfall gewesen- sein. 
Die weiteren Aufnahmen fanden alle wegen eines Delirium tremens statt. Bei 
der sechsten (April 1896) wurde zum erstenmale das Fehlen der Patellarsehnen- 
reflexe, sowie auch Paresen der unteren Extremitäten bemerkt. Pat. klagte zu- 
gleich über reissende Schmerzen in beiden Beinen. Die elektrische Untersuchung 
zeigte träge Zuckungen im Peroneus- und Tibialisgebiete bei directer Reizung. Bei der 
siebenten Aufnahme (Februar 1897) wurde folgender Nervenstatus aufgenommen : 

Pupillen gleich weit, auf Licht und Accommodation gut reagirend, keine 
Parese der Gesichtsmuskulatur. Die oberen Extremitäten auffallend schwach, die 
Hände fast kraftlos, Dorsalflexion unvollkommen und ohne Kraft ausgeführt. In 
den oberen Extremitäten keine spontanen Schmerzen, keine Druckempfindlichkeit 
der Nervenstämme; Sensibilität normal. 

Die Motilität im Stamme erhalten, Bewegungen schwerfällig, keine Blasen- 
und Mastdarmstörungen. Sensibilität intact. Bauchdeckenreflex nicht auslösbar. 
Potenz augeblich ungeschädigt. 

Untere Extremitäten: In Bettlage ist der rechte Fuss in Equinusstellung. 

Pat. liegt meist im Bette. Er muss beim Gehen ausgiebig gestützt werden, 
fürehtet umzufallen, wobei Andeutung von Steppergang, besonders rechts. Ohne 
Unterstützung geht er breitspurig mit deutlichem Steppergang (mit starker Beugung 
in der Hüfte, beim Ausschreiten das Bein hebend, den Unterschenkel und Fuss 
sinken lassend). Dieser Gang ist rechts ausgesprochener als links. Bei Einzel- 
prüfungen ergibt sich in sämmtlichen Muskelgruppen eine auffallend geringe 
Kraft; im Allgemeinen ist das rechte Bein schwächer als das linke, insbesondere 
ist die Kniebeugung sehr schwach; auch die Hebung des Beines geht mit geringer 
Kraft vor sich, jedoch kräftiger als die Kniebeugung. Die Plantarflexion geschieht 
ziemlich kräftig, hingegen ist die Kraft bei der Dorsalflexion fast null. Die Zehen 
werden rechts schwach, links stärker flectirt. Kein Rigor. 

Der Kniefersenversuch geschieht mit dem linken Bein auf das SE an- 
standslos, mit dem rechten unter leichten Schwankungen am erreichten Knie 
(Parese). Auch beim Auftrage, mit den Zehen ein vorgezeichnetes Kreuz aus- 
zulöschen, ist keine sichere Ataxie nachzuweisen (kleine Unregelmässigkeiten infolge 
von Parese). Das Volumen der Wadenmuskulatur ist besonders rechts viel geringer 
beim Zufassen, als es dem Umfange der fettreichen Wade entsprechen würde; 
der Muskeltonus ist überbaupt gering. 

Gegenwärtig keine spontanen Schmerzen. Druckschmerzhaftigheit befindet 
sich: An der Muskulatur beider Oberschenkel, noch mehr an der linken Waden- 
muskulatur und am meisten rechts. Die Nervenstämme sind nicht sehr druck- 
empfindlich. Die Patellarsehnenreflexe und die Achillesreflexe sind nicht auslös- 
bar; der Sohlenreflex kaum angedeutet. Die Hautsensibilitét für Berührung, Nadel- 
stiche und Temperaturdifferenzen (Blasen, Hauchen), ferner das Gefühl für passive 
Bewegungen im Bereiche der unteren Extremitäten ungestört. 

Pat. wurde gebessert entlassen, wie bei den nächsten Verschlimmerungen, 
und kam im November 1897 in einem noch kläglicheren Zustande zurück. Die 
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drei weiteren Aufnahmen erfolgten alle im Jahre 1898. Die Lähmungen gingen 
nicht mehr zurück. Am 7. April 1899 wurde er uns eben lebhaft hallucinirend 
zum zwölftenmale übergeben. Tags darauf lueid, gibt er zu, seit seiner Ent- 
lassung weiter dem Alkoholismus ergeben gewesen zu sein; er gibt an, dass er 
sich nach der letzten Entlassung (30. November 1898) wohlbefunden habe und 
Anfang März 1899 mit Schwäche und Schmerzen in den Beinen erkrankt sei, 
bald bettlägerig wurde und zeitweise delirirte. 

Status nervosus vom 9. April: Pupillen über mittelweit, träge auf Licht, 
prompt auf Accommodation reagirend. Seitens der Hirnnerven keine Störung. Be- 
wegungen der Hände und Finger fast ganz unmöglich, auch in den Ellbogen- 
und Schultergelenken von geringem Umfange und kraftlos. An den unteren 
Extremitäten vollständige Lähmung der Zehen- und Fussgelenke; hochgradige 
Schwäche im Knie und in der Hüfte. Die Patellarsehnenreflexe fehlen. Die 
Muskulatur erscheint überall sehr schlaff, stark druckempfindlich an den unteren 
Extremitäten. Keine Sensibilitätsstörungen. Elektrischer Befund: 


| | 


Faradisch Galvanisch 


N. radialis Nicht erregbar Nicht erregbar 


Links: träge Zuckung, 


Strecker der Hand 
bei directer Reizung 


N. med. und N. uln. 


Beuger der Hand 


Stark herabgesetzt 


Normale Erregbarkeit 


Normal 


N. peroneus 


N. tibialis 


Mn a] 


Peroneusmuskel- 
gruppe 


Wadenmuskulatur 


Beiderseits nicht erregbar 


Links mit starken Strömen 
erregbar; rechts mit sehr 
starken Strömen, so weit sie 
noch erträglich sind, nicht 
erregbar 


Links schwer erregbar, 
rechts mit stärksten 
Strömen unerregbar. 


Beiderseits mitsehrstarken 
Strömen erregbar, rechts 
weniger als links. 


Beiderseits träge Zuckun 


Rechts bedeutend schwe- | 


ASz> Ka 8z; rechts: 
träge ZuekungohneUmkehr. 


Prompte Zuckung. Ka Sz>. 


Beiderseits prom 


pe 
Zuckung ohne Umkehr. 


SZ 


ohne Umkehr. 
| 


Beiderseits nicht prompte 
Zuckung; rechts viel 
schwerer erregbar als 

links. 


Beiderseits träge Zuckung, | 
rechts träger als links; | 
beiderseits schwer erregbar. 


rer als links erregbar; 

nicht prompte Zuckung 

links, rechts deutlich 
träge. Ka Sz>. 


Die Untersuchung der inneren Organe ergab einen negativen Befund. 


Puls 120, rhythmisch, ziemlich klein; Temperatur 39° C. Ueber den Lungen keine 
Dämpfung, dichte Rasselgeräusche. 

18. April 1899. Starke Dyspnoe, bei jeder Inspiration Einsinken des 
Epigastriums und der Hypochondrien. 
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21. April neuerlich verwirrt, hallucinirt. Starke Dyspnoe, leichte Cyanose; 
starke Schweisssecretion. Die Extremitätenlähmung und Einziehung des Epi- 
gastriums bei der Inspiration wie früher. 

25. April. Steigerung der vorhandenen Symptome. 

26. April. Collaps. Exitus. 


Die Obduction (10 Stunden p. m.) ergab: Incrassatio me- 
ningum et Hydrocephalus int. chron. in potatore; Tuberculosis 
chron. pulmonis utriusque granularis, Pleuritis obsoleta dextra, 
Bronchitis purulenta diffusa cum atelektasibus pulmonum; Cor 
adiposum; Steatosis hepatis in Adipositate universali; Degene- 
ratio parenchymatosa viscerum; Oedema lig. ary-epiglott. dextri; 
Polyneuritis alcoholica. 

Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchung: 


Gehirn: 
Es wurden Präparate nach denselben Methoden, wie im 


früheren Falle, angefertigt; trotz genauer Untersuchung fiel 
jedoch nichts Pathologisches auf. 


Rückenmark. 


Die Färbungen nach den Methoden Marchi, Weigert- 
Pal und van Gieson ergaben einen negativen Befund. Anders 
verhält es sich mit den Untersuchungen nach Nissl. Es wurden 
hauptsächlich die Vorderhornzellen ins Auge gefasst. Ganz 
normale Zellen, an Zahl gering, befanden sich in allen Höhen, 
wenn auch nicht gleichmässig vertheilt; das Dorsalmark wies 
die grösste Zahl derselben auf. Die deutlichsten Veränderungen 
der Vorderhornzellen waren im Lendenmarke zu finden. Es 
sind dies jene Segmente, die den am meisten degenerirten 
peripheren Nerven entsprechen. Die Veränderungen betrafen 
besonders die Nissl-Kérperchen und die Lage des Kernes. 
Ausserdem waren viele Zellen auch abgerundet und hatten 
ihre Fortsätze eingebüsst. Wie auf den Zeichnungen sichtbar 
(Taf. III), zeigen die Nissl-Körperchen nicht ihre gewöhnliche 
Anordnung, die nur noch stellenweise angedeutet ist; sie sind 
klein, sehr schwach tingirt, heben sich von der farblosen Grund- 
substanz nur wenig ab und machen den Eindruck einer fein- 
körnigen Masse, welche der Zelle eine trübe, fast diffus blass- 
blaue Farbe verleiht. Die verhältnismässig am besten erhaltenen 
Nissl-Körperchen fanden wir in der Nähe des Kernes. Der Kern 
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ist aber in den meisten Zellen nicht central gelegen, häufig 
ganz an der Peripherie der Zelle, so dass seine Conturen mit 
denen der Zelle zusammenfallen. 

Auffallend jet eine hochgradige Pigmentation. 


Nerven. 


Es wurden untersucht: 

Nervus phrenicus in seinem Verlaufe zwischen Pleura und 
Pericard; 

Nervus peroneus (capit. fibulae); 

Nervus peroneus superf. vom Dorsum pedis; 

Nervus femoralis und der 

Nervus ulnaris über dem Handgelenke. 

Wir fanden wieder den Peroneus superf. am stärksten 
degenerirt. Der grösste Theil der Fasern war, was am leich- 
testen an Querschnitten, die nach Marchi präparirt wurden, 
zu constatiren war, gänzlich degenerirt. Ein wenig geringer 
war die Degeneration des Peroneus am Knie und am Ulnaris; 
hier wiesen nur einzelne Fasern Markschollen auf. Der Phrenicus 
war intact. 

Im Allgemeinen entsprach auch in diesem Falle das klinische 
Bild den Degenerationen der Nerven. Eine Ausnahme bildet 
der Phrenicus. Die hochgradige Dyspnoe, die eine Woche vor 
dem Tode eintrat, liess uns vermuthen, dass auch dieser Nerv 
mitergriffen war; diese Erwartung ging jedoch nicht in Er- 
füllung. Trotz der langen Dauer des polyneuritischen Processes 
fanden wir im Rückenmarke ausser Zellveränderungen, die 
übrigens lediglich mit der Nissl’schen Methode nachweisbar 
waren, nichts Pathologisches. Es ist daher nicht zu verwundern, 
dass die ältere Literatur bei der Polyneuritis alcoholica so 
zahlreiche negative Befunde zu verzeichnen hat. 

Es wäre auch noch hervorzuheben, dass in diesem Falle, 
sowie auch im Falle I, trotz der bestehenden Psychose keine 
Veränderungen im Gehirn nachzuweisen waren. 


Fall III. 


Frau von 35 Jahren. Seit Jahren Potatrix, seit 
4 bis 5 Monaten reissende Schmerzen in den Beinen, 
seit 1 Monate allgemeine Schwiiche, Paresen, Ver- 
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wirrtheit. Status vom 26. Januar 1898. Allgemeine Ab- 
magerung, alkoholische Lähmung der unteren Extre- 
mitäten, Equinovarusstellung der Füsse, Hyperalgesie 
der Haut und Muskulatur der unteren Extremitäten. 
Fehlen der Patellarsehnenreflexe; Korsakow’scher 
Symptomencomplex. Exitus 10. Februar 1898. Hoch- 
gradige Degeneration der peripheren Nerven, deutliche 
circumscripte Degeneration der Hinterstränge, geringe 
Veränderungen der hinteren Wurzeln des Lumbal- 
markes; Veränderungen der Vorderhornzellen. 


Karoline G., 35 Jahre alt, verheiratet, Näherin, wurde am 24. Januar 
1898 in die psychiatrische Klinik aufgenommen. Der Mann der Pat., der sie seit 
ihrem 18. Lebensjahre kennt und 13 Jahre mit ihr verheiratet war, schildert sie 
als eine leicht erregbare, unerträgliche und streitsüchtige Person. Als Beispiel 
dafür führt er an, dass Pat. in 11 Jahren 22mal ihre Wohnung gewechselt hat, 
da sie immer gleich unzufrieden war. Sie genoss viel alkoholische Getränke und 
rauchte viel, war sehr verschwenderisch, verkaufte oft Einriehtungsstücke und 
verwendete den Erlös für Alkohol und Tabak. Ihre Unerträgliehkeit steigerte 
sich in den letzten Jahren immer mehr, sie bedrohte sogar ihren Mann, so dass 
er sich im Jahre 1896 von ihr scheiden lassen musste. Es soll keine erbliche 
Belastung für Nervenkrankheiten bestanden haben. Einmal gravid, abortirte Pat. 
im Jahre 1888. Lues wird vom Manne für seine Person und für die der Frau 
absolut in Abrede gestellt. Auffällige psychische Veränderungen sollen erst in 
den letzten Wochen vor der Aufnahme bemerkt worden sein. Pat. schrie Nachts 
und polterte im Zimmer herum, verlangte nach Wein und Bier, erkannte ihre 
eigene Mutter nicht und war überhaupt ganz verwirrt. Beiläufig seit derselben 
Zeit, also seit 4 bis 5 Wochen, ist Pat. bettlägerig. Ueber Reissen in beiden 
Beinen klagt sie aber schon seit cirea 5 Monaten. 

Status praesens vom 26. Januar 1898. Pat. ist gracil, mangelhaft genährt. 
Pupillen mittelweit, rechts weiter als links, reagiren träge auf Licht und Acco- 
modation. Ophtalmoskopisch nichts Pathologisches. Keine Beweglichkeitsstörung 
der Bulbi; im Gesichte keine Paresen. Keine deutliche Sprachstörung. 

Die oberen Extremitäten abgemagert, Muskelkraft sehr. gering, keine 
localisirte Atrophie und auch keine Lähmung. Die Muskulatur und die 
Nervenstämme sind nur wenig druckempfindlich. Keine Ataxie. Sensibilität 
normal. 

Hochgradige Druckempfindlickkeit der Bauchdeeken. Die unteren Extre- 
mitäten, auch sehr abgemagert, sind paretisch. Pat. vermag die Beine fast gar 
nicht von der Unterlage abzuheben. Die Füsse befinden sich in leichter Varo- 
equinusstellung und können nur sehr mangelhaft dorsalflectirt werden. Die Pa- 
tellarsehnenreflexe fehlen beiderseits, Achilles- und Fusssohlenreflexe sehr lebhaft. 
Die Muskulatur und die Nervenstimme auf Druck sehr empfindlich, auch die 
Haut stark hyperalgetisch, besonders an den Sohlen, wo schon eine Berührung 
Schmerz hervorruft. 
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Elektrisches Verhalten. Obere Extremitäten: geringe Herabsetzung der 
elektrischen Erregbarkeit bei directer und indireeter Reizung. Untere Extremitäten: 
Vom Peroneus ist die Muskulatur nicht erregbar; bei stärksten faradischen 
Strömen Contracturen in der Peroneusgruppe bei directer Reizung. Galvanisch 
nieht erregbar. 

Die Untersuchung der inneren Organe weist ausser eines verschärften 
Exspiriums nichts Pathologisches auf. Harn normal. Keine Sphineterenlähmung. 

Was den Geisteszustand der Pat. betrifft, so bietet sie das typische Bild 
des Korsakow’schen Symptomencomplexes. Sie ist örtlich wie auch zeitich sehr 
mangelhaft orientirt. Anfangs macht sie auf den Untersuchenden den Eindruck 
einer dementen Person, und zwar deshalb, weil sie nur zögernd und mit grosser 
Unsicherheit, sich oft widersprechend, auf alle ihr gestellten Fragen antwortet, wo- 
gegen bei längerem Untersuchen leicht zu erkennen ist, dass der eigentliche 
Grund dieses Zustandes eine hochgradige Gedächtnisschwäche ist. Pat. ist sich 
ihres Zustandes wenigstens theilweise bewusst, gibt auch an, nicht nachdenken 
zu können und vergesslich zu sein, wenn man ihr den Widerspruch zweier ihrer 
Antworten vorhält; dabei wird sie ungeduldig, und wenn sie keine Erklärung 
oder Entschuldigung mehr findet, weinerlich. Es muss sofort auffallen, dass die 
Angaben aus der Jugend und aus früheren Jahren meist stimmen, wogegen aber 
hochgradige Ausfälle des Gedächtnisses für Eindrücke und Begebenheiten des 
jüngst Vergangenen bestehen, die durch Erinnerungstäuschungen ausgefüllt 
werden. So erzählt Pat. öfters, verflossenen Tages vergnügungshalber eine Fahrt 
nach Meidling gemacht, dann dort ein Geschäft abgeschlossen zu haben u. s. f. 
Die Pseudoreminiscenzen wechseln schnell, und soweit sie controlirbar waren, 
waren sie nie ganz aus der Luft gegriffen, sondern gingen immer von Ueber- 
resten einer wirklichen Erinnerung aus (Korsakow!). 

8. Februar Abends: Bronchitis diffusa. Temp. 39. 

9. Februar Abends beginnt plötzlich Athemnoth; Lungenödem; Puls klein, 
sehr frequent. 

10. Februar: Exitus (6 Uhr Früh). 


Autopsie (4 Stunden p. m.): Oedema cerebri, gleichmässige 
Hypoplasie und Windungsarmuth des Gehirns; Cor adiposum; 
Infiltratio apicis pulmonis dextri et lobi sup. pulmonis sin.; 
Cirrhosis hepatis, Tumor lienis; Fettreichthum des Gekröses; 
Polyneuritis. 

Nerven. 

Untersucht wurden: 

Nervus ulnaris; 

Nervus peroneus (capit. fibulae); 

Nervus peroneus superf. und 

Nervus ischiadicus. 

Die Methoden der Untersuchungen waren dieselben wie 
in den zwei vorigen Fällen. Die Nervenstämme der unteren 
Extremitäten waren wieder am meisten degenerirt. 
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Im Peroneus superf. war fast keine erhaltene Nerven- 
faser zu erkennen. An Querschnitten (nach Marchi) sieht man 
die Myelinschollen dicht nebeneinander gedrängt, so dass die 
Conturen der einzelnen Fasern fast verschwanden. An Osmium- 
zupfpräparaten ist ein gänzlicher Zerfall des Myelins erkennbar. 
Es sind grössere und kleinere Kugeln, perlschnurartig nebenein- 
ander gereiht, sichtbar (Taf. IV, Fig. 1). Segmentäre Form der 
Neuritis [Gombault,?) Dreschfeld,*) Giese und Pagen- 
stecher)] haben wir nirgends gefunden. An mit Carmin nachge- 
färbten Osmiumpräparaten sind häufig leere Schwann’'sche 
Scheiden mit deutlicher Kernvermehrung zu sehen (Fig. 1). 

Die Präparate vom Peroneus (capit. fibulae) zeigen ähn- 
liche Bilder, nur ist die Intensität der Degeneration geringer. 

Am Ulnaris ist kaum die Hälfte der Fasern verändert, 
was an Längsschnitten, die nach Marchi präparirt wurden, 
deutlich zu erkennen ist. 
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Fig. 1. 


Vom Ischiadicus wurde ein circa 15 Centimeter langes 
Stück von der Kniekehle nach aufwärts herauspräparirt, um 
- die nach Marchi gefärbten Quer- und Längsschnitte des proxi- 
malen und distalen Endes miteinander zu vergleichen; es war deut- 
lich zu sehen, dass die Veränderungen gegen die Peripherie 
hin intensiver waren als gegen das Rückenmark zu, eine That- 
sache, welche übrigens zuerst im Jahre 1880 Leyden‘) und 
nach ihm Grainger-Stewart,®) C. F. Müller,?) Siemer- 
ling,) Eisenlohr,!!) Dejerine,!2) Nonne,) Francotte,'®) 
Korsakow und Serbski,!”) Rakhmaninoff,'°) Colella,') 
Eichhorst?2°) und Gudden?!) bei der Polyneuritis nachgewiesen 
haben. Korsakow und Serbski!) glauben, diese Thatsache 
hänge damit zusammen, dass die Noxe in Folge stärkerer Be- 
theiligung der Lymphcirculation in der Peripherie mehr mit 
den Nervenelementen in Beriihrung kommt, als in den mehr 
central gelegenen Theilen, wogegen andere Autoren (Babinski,?°) 
Erb,?) Remak u. A.) die zuerst von Rumpf?!) ausgespro- 
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chene Hypothese geltend machen, nach der eine „Herabsetzung 
der vitalen Energie der trophischen Centren sich zunächst be- 
merklich macht an den entferntesten Punkten des von ihnen 
beherrschten Gebietes” (Erb). 

Das Gehirn bot keine Veränderungen dar. 

In der Medulla oblongata fanden wir bloss Verände- 
rungen im Bereiche des Kernes des Goll’schen Stranges. Leider 
wurde das Rückenmark gerade in dieser Höhe von der Oblon- 
gata abgetrennt, so dass uns nur wenige Präparate, die nach 
Marchi gefärbt wurden, zur Verfügung standen. Es war jedoch 
die Möglichkeit vorhanden, zu constatiren, dass die Degenera- 
tionen im Kerne des Goll’schen Stranges sehr deutlich, aber 


Fig. 2. 


geringer waren als im obersten Cervicalsegmente. Im Kerne 
des Burdach’schen Stranges waren auch einzelne schwarze 
Schollen sichtbar. 

Rückenmark. 

Im Rückenmarke fanden wir Veränderungen der Vorder- 
hornzellen, die nach der Nissl’schen Methode untersucht wurden; 
das Bild ist jenem des zweiten Falles ähnlich, nur noch deutlicher 
ausgeprägt. 

` Ausser der Zellfärbung wurden Präparate fast aus allen 

Rückenmarkssegmenten nach den Methoden von Marchi, 
Weigert-Pal, van Gieson und solche mit Csokor-Carmin 
verfertigt. 

Im oberen Halsmarke besteht eine circumscripte Dege- 
neration der Goll’schen Stränge. An Weigert-Pal-Präparaten 
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sieht man schon makroskopisch zu beiden Seiten der Mittellinie 
symmetrisch angeordnete Antheile der Hinterstränge, welche 
ganz ungefärbt bleiben. Sie beginnen beiläufig in der Mitte des 
dorsoventralen Durchmessers der Hinterstränge und erstrecken 
sich von da über ein Viertel dieses Durchmessers peripherie- 
wärts; der Breite nach erreicht die Degeneration nicht die 
Grenze zwischen den Burdach’schen und Goll’schen Strängen. 
An Carminpräparaten erscheint diese Stelle viel stärker SS 
und zeichnet sich durch weite Gliamaschen aus. 

Am besten ist die Degeneration an Marchi-Prapsraten zu 
sehen (Fig. 2). Der braune Hintergrund ist stark aufgehellt. Nerven- 
fasern sind fast keine mehr sichtbar; hie und da erscheint bloss 
eine runde, kleinere, schwarze Scholle, welche eine entartete 


Fig. 3. 


Faser andeutet. Massenbaft finden sich jedoch Fettkérnchen- 
zellen. Den Gefässen entlang und in der Mittellinie sind sie so 
zahlreich, dass sie fast eine ununterbrochene Kette von grossen, 
braunen, nicht ganz homogenen Schollen bilden. 

Im unteren Halsmarke zeigt das Bild einen Uebergang 
zu den Veränderungen im oberen Brustmarke. Die Degenerationen 
im sechsten und siebenten Halssegmente sind jedenfalls weniger 
localisirt als im zweiten und dritten. 

Im oberen und mittleren Dorsalmarke verliert die Ent- 
artung an Intensität. Die Markscheidenfärbung zeigt makrosko- 
pisch nicht mehr eine so starke Aufhellung; an Carminpräpa- 
raten erscheint die Differenz in der Färbung nicht mehr so 
gross. Die deutlichsten Aufschlüsse geben wieder die Marchi- 
Präparate (Fig. 3). Hier sehen wir, dass die Degeneration schwächer 


138 Dr. Heinrich v. Halban. 


ausgebildet ist als im Halsmarke, sie ist nicht mehr so circum- 
script und breitet sich keilföürmig aus, wobei die Spitze des 
Keiles bis zur hinteren Commissur, die Basis fast bis zur 
Peripherie der hinteren Stränge reicht. Der Hintergrund 
ist nicht so aufgehellt, wir finden viel weniger Fettkörnchen- 
zellen, die mehr zerstreut liegen und zwischen welchen mehr 
degenerirte nebst noch erhaltenen Nervenfasern sichtbar sind. 

Vom sechsten Dorsalsegmente an ändert sich rasch das 
Bild. Die Degeneration nimmt stark ab, so dass im achten und 
neunten Dorsalsegmente nur noch einzelne Fettkörnchenzellen 
und nur wenige entartete Fasern im Bereiche des oben ange- 
gebenen Keiles zu finden sind. 

Im untersten Dorsalmarke sind wenige schwarze 
Schollen auch in den Seitensträngen sichtbar, denen wir jedoch 
keine Bedeutung zuerkennen möchten. Hier verliert sich die 
Degeneration der Hinterstränge; die Anzahl der zerstreuten 
schwarzen Punkte in den Hinter- und Seitensträngen ist fast 
gleich. 

Von den Wurzeln sind an Marchi-Präparaten nur an 
denen des vierten und fünften Lumbalsegmentes schwarze 
Schollen zu bemerken, sowie hie und da an den Eintrittszonen 
der Wurzeln der Lendensegmente und da hauptsächlich an den 
peripher gelegenen Fasern einzelner Wurzelbündel. Die Weigert- 
Pal-Präparate weisen nirgends Veränderungen der Wurzeln auf. 

Der Befund in den Hintersträngen bedarf unseres Er- 
achtens einer genaueren Besprechung. Kurz zusammengefasst, 
handelt es sich hier um scharf umschriebene alte Degenerationen, 
die im obersten und mittleren Cervicalmarke nur ganz wenig 
ihre Lage und Intensität verändern, im Dorsalmarke aber sich 
langsam zerstreuen, zugleich auch abnehmen, um sich im unteren 
Brustmarke zu verlieren; nirgends aber verlassen sie der Breite 
nach die Grenze zwischen den posteromedialen und den postero- 
lateralen Strängen und nirgends reichen sie bis zur Peripherie 
der Hinterstränge. 

Das mikroskopische Bild im Halsmarke lässt keinen Zweifel 
zu, dass wir es hier mit einem Herde zu thun haben. 

Es muss sofort auffallen, dass die Erklärung dieses Be- 
fundes mit unseren heutigen Kenntnissen über den Verlauf und 
die Art der Fasern in den Hintersträngen nicht in Einklang 
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zu bringen ist. Bevor wir jedoch auf die uns einzig möglich 
erscheinende Deutung eingehen, wollen wir vorerst die anderen 
Möglichkeiten der Entstehung dieser Degeneration ins Auge 
fassen. Das Nächstliegende wäre, daran zu denken, dass eine von 
den hinteren Wurzeln ausgehende secundäre Degeneration der 
Hinterstränge vorliegt. Die genaue Untersuchung der Wurzeln 
ergab aber ein fast negatives Resultat. Die geringen Dege- 
nerationen der hinteren Wurzeln im vierten und fünften Lumbal- 
segmente sind, abgesehen davon, dass sie nicht stärker er- 
scheinen, als sie schon häufig im normalen Rückenmarke ge- 
funden wurden [(Singer und Münzer,:5) Brauer 26) bei Thieren, 
Zappert?”) beim Menschen], schon deshalb unmöglich mit der 
Degeneration in Zusammenhang zu bringen, weil wir in den über 
ihnen liegenden Lendensegmenten jede schwarze Körnung ausser 
der zersreuten in den Seitensträngen vermissen. Vielleicht ent- 
ziehen sich aber die Veränderungen der hinteren Wurzeln 
unserem Auge? Die Erkrankung ist nämlich sicher eine alte, 
und da die Fettkörnchenzellen, jene Formelemente, die bei 
dieser Färbung sichtbar bleiben müssen, sich nur selten in 
den Wurzeln anhänfen, so wäre es möglich, dass die Marchi- 
Methode für diese Degenerationen schon unzulänglich ist; 
und was die Weigert-Pal-Methode anbelangt, so wissen 
wir, dass dieselbe für die Wurzelfasern nicht ganz verlässlich 
ist. Während wir uns also über diesen negativen Befund hinweg 
helfen könnten, ist dies bei anderen Einzelheiten des Befundes 
nicht der Fall. S 

Es muss auffallen, dass die Degeneration im Cervicalmarke 
ihrer Localisation nach nicht dem Bezirke der Veränderungen 
des unteren Dorsalmarkes entspricht; die Degeneration ist 
nämlich auch in den untersten Dorsalsegmenten nur in den um 
die Mittellinie gelagerten Antheilen der Hinterstränge zu sehen, 
während doch angenommen wird, dass die höher eintretenden 
Fasern die aus den Wurzeln der unteren Segmente kommenden 
nach innen verdrängen; es müssten demnach nach dieser An- 
nahme die entarteten Fasern, die im Halsmarke um die Mittellinie 
gruppirt sind, im Dorsalmarke, falls sie von dorther stammen 
sollten, mehr lateralwärts liegen, was eben bei uns nicht zutrifft. 

Es gibt zwar vielleicht auch Wurzelfasern, die direct 
in die medialen Antheile der Hinterstränge gelangen, es ist 
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jedoch nicht anzunehmen, dass ihre Zahl eine so grosse ist, 
und dass gerade diese nur degeneriren. 

Der Hauptgrund aber, weshalb wir nicht eine secundäre 
von den Wurzeln ausgehende Degeneration anzunehmen das 
Recht haben, ist das Bild im obersten Halsmarke. Es ist zweifels- 
ohne ein myelitischer Herd, der hier vorliegt; dafür spricht, 
was wir nochmals hervorheben wollen, die scharfe Abgrenzung, 
der fast gänzliche Faserschwund, die massenhafte Anhäufung von 
Fettkörnchenzellen (Taf. IV., Fig. 2), wie auch die weiten Gliama- 
schen. Im Dorsalmarke (viertes und fünftes Segment), wo die Dege- 
nerationen viel geringer ausgeprägt und nicht so circumscript 
erscheinen, viel weniger Fettkörnchenzellen, mehr degenerirte 
Fasern und zwischen diesen auch erhaltene aufweisen, machen 
die Veränderungen den Eindruck der Fernwirkung der mit 
der Entfernung. abnehmenden Folgeerscheinungen eines Herdes. 
Zu erwähnen wäre noch, dass eine Zusammengehörigkeit der 
Veränderungen im Cervicalmarke mit denen im Dorsalmarke 
sicher besteht, da die Untersuchung sämmtliche Segmente betraf. 
Nach diesen histologischen Befunden drängt sich, so viel wir 
glauben, von selbst die Annahme auf, dass wir es in diesem 
Falle mit einer von dem Herde ausgehenden Degeneration 
in den Hintersträngen zu thun haben. 

Es müsste sich hier demnach um absteigend degenerirende 
Fasern handeln, die weder mit dem Schultze’schen Comma, noch 
mit dem dorsomedialen Bündel identisch sind. 

Das Studium der Literatur wies uns einige Befunde auf 
[Vierordt,2) Daxenberger,*") Zappert,*°) Hoche,3!) Kahler 
und Pick®3)], die mehr oder weniger dem unseren entsprechen, 
weshalb wir sie etwas eingehender besprechen wollen. 

Hoche sah nicht hochgradige absteigende Degenerationen 
in zwei schmalen Streifen längs des Septums in der Höhe des 
siebenten Dorsalsegmentes, die aber schon ein Segment tiefer 
verschwanden, also nur eine ganz kurze Strecke herunter 
reichten. 

Aehnlich weit wie in dem Falle von Hoche, denn noch 
2 bis 3 Centimeter unterhalb der Compressionsstelle reichten 
die Degenerationen, die Kahler und Pick#®) beschrieben. Dieser 
Befund verliert aber für uns seinen Werth dadurch, dass 
1 Centimeter tiefer in der hinteren Hälfte des vorderen Drittels 


Beitrag zur pathologischen Anatomie der Polyneuritis aleoholica. 141 


eines Hinterstranges ein Herd zu sehen war, der bis an das 
hintere Septum reichte. Auch Flechsig°) beschrieb einen 
solchen Befund. Diese Fälle, in denen es sich nach der 
Meinung der Autoren um Degenerationen der „kurzen Bahnen” 
handelt, können schon deshalb für unseren Fall ausser Betracht 
bleiben. Déjérine und Theoari®) glauben in ihrer jüngst er- 
schienenen Arbeit, in welcher wir eine fast vollständige Zu- 
sammenstellung der Befunde von absteigenden Degenerationen 
in den Hintersträngen vorfinden, diese eine kurze Strecke 
nach abwärts degenerirenden Fasern nach Durchschnittsläsionen 
des oberen Cervicalmarkes als für in der Norm vorkommende 
annehmen zu dürfen und sagen im Resume: 

„Un petit champ dégénéré antérieur, de chaque côté du 
septum postérieur; cette zone dégénérée disparait au niveau de 
la partie inférieure au segment medullaire sous-jacent a la 
lésion.” 

Der Befund Zappert’s?) ist schon eher in unserem Sinne 
zu verwerthen. Er konnte an einem Rückenmarke, bei dem es 
sich um eine Compression im Bereiche des zweiten Dorsalis 
handelte, „durch das ganze Dorsalmark im Hinterstrange ausser 
dem deutlich degenerirten Schultze’schen Felde noch ander. 
weitige zerstreute schwarze Schollen beobachten, unter denen 
sich namentlich eine median und ventral gelegene Gruppe 
schärfer abhob”, welche sichtbar bleibt, und zwar „noch in ge- 
. ringem Reste bis zur Höhe des zweiten Lumbalnervenpaares”, 
wo zum erstenmale dem bekannten Bilde des dorsomedialen 
Bündels begegnet wird. 

In dem Falle Daxenberger’s, in welchem es sich eben- 
falls um Degenerationen nach einer Compression handelt, traf 
die Läsion das Rückenmark zwischen dem letzten Hals- und 
ersten Brustwirbel. Daxenberger fand eine absteigende De- 
generation im Bereiche der Goll’schen Stränge zu beiden Seiten 
der hinteren Incisur in Form von kleinen, längsovalen Feldern, 
nach dem hinteren Rande zu in eine leichte diffuse Degeneration 
übergehend. Diese Veränderung liess sich bis zum Lendenmarke 
verfolgen und nahm abwärts im untersten Dorsalmarke stark ab. 

Die Degenerationen, die diese Autoren gefunden haben, 
können wir natürlich nur mit den Veränderungen des Dorsal- 
markes in unserem Falle vergleichen; für diesen Rückenmarks- 
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abschnitt ist jedoch eine Aehnlichkeit speciell des Befundes von 
Daxenberger, der auch der Intensität nach dem unseren näher 
steht, nicht zu leugnen. 

In dem Falle Vierordt’s handelte es sich im Rücken- 
marke eines Potators um sehr deutliche Entartungen der Hinter- 
‚stränge, die im Halsmarke am stärksten waren und fast aus- 
schliesslich die Goll’schen Stränge befallen hatten, im Dorsal- 
marke, besonders im unteren, rasch abnahmen und zugleich 
melır nach aussen rückten. An der Grenze zwischen dem Brust- 
und Lendenmarke war nur noch eine diffuse Verfärbung (Carmin- 
präparate) des medialen Theiles der Hinterstränge erkennbar. 
Die Degenerationen der hinteren Wurzeln waren schon recht 
gering im mittleren und unteren Dorsalmarke und ganz un- 
bedeutend im Lendenmarke. Die peripheren Nerven sind normal 
gefunden worden. 

Vierordt nahm an, dass es sich um eine „primäre Dege- 
neration eines Theiles der langen centripetalen Bahnen, beginnend 
dicht unterhalb der Kerne der zarten Stränge und allmählich 
gegen die Wurzel zu fortschreitend” handle. Zu dieser Annahme 
glaubte er sich berechtigt durch Umstände, die ihn veranlassten, 
eine von den Wurzeln ausgehende secundäre Degeneration der 
Hinterstränge auszuschliessen. Es war hierbei für ihn maass- 
gebend vor allem, dass nirgends in den Wurzelzonen, ausser im 
untersten Dorsalmarke, eine sichere Degeneration zu erkennen 
war, ferner dass die Erkrankung der hinteren Wurzeln gegen- 
über der der Hinterstränge so auffällig zurücktrat, und schliess- 
lich dass im Halsmarke gerade die hinteren inneren Abschnitte 
der Goll’schen Stränge erkrankt waren, also Bahnen, welche 
vom Lendenmarke, respective von dessen hinteren Wurzeln 
stammen, die gerade fast unverändert waren. 

Vierordt hebt jedoch selbst hervor, dass er über die 
Degeneration der Wurzeln nur insofern sprechen kann, als die 
nicht genügenden Methoden einen Aufschluss darüber geben. 

Wir haben den Befund Vierordt’s eingehender geschildert, 
da er im Allgemeinen dem unserigen ähnlich sieht, speciell an 
Weigert-Präparaten. Die Methode von Marchi, welche wahr- 
scheinlich die geeignetste ist, den Unterschied zwischen alten 
Degenerationen und Herden zu veranschaulichen, war zur Zeit, 
als Vierordt seinen Fall untersuchte, noch nicht bekannt. Es 


Beitrag zur pathologischen Anatomie der Polyneuritis alcoholica. 143 


wäre also — was den pathologischen Process betrifft — auch 
an die Möglichkeit einer Analogie beider Befunde zu denken. 

Redlich,?®) dem die Ausführungen Vierordt’s2) nicht 
genügend erschienen, und der für diesen Fall auch eine von 
den hinteren Wurzeln ausgehende Degeneration annimmt, hebt 
aus dem Befunde Vierordt’s hervor, dass die Degenerations- 
zonen im unteren Brustmarke zugleich mit der Abnahme der 
Intensität der Veränderungen nach aussen rückten und dadurch 
sicherlich in das Gebiet der eigentlichen Wurzelzonen fielen. 
Anders verhält es sich jedoch in unserem Falle. Die Degeneration 
verlässt nirgends das mediale Gebiet, die Wurzeln sind fast 
intact und wir geben von vorneherein zu, dass die Umstände, 
welche Vierordt zum Beweise der absteigenden Degeneration 
heranzieht, allein nicht zwingend sind. 

Wir werden vielmehr eher dadurch zur Annahme einer 
secundären absteigenden Degeneration bewogen, dass im 
obersten Halsmarke das histologische Bild sicher einem 
Herde entspricht (Taf. IV, Fig. 2); die weiteren Einzelheiten des 
Befundes, und zwar dass die Wurzeln und Wurzelzonen fast aus- 
nahmslos intact erscheinen und die Degeneration nirgends die medi- 
alen Antheile der Hinterstränge verlässt, sowie dass im Cervical- 
marke gerade die dem Septum anliegenden Abschnitte der Goll- 
schen Stränge erkrankt sind, demnach Fasern, die von den Wurzeln 
der unteren Rückenmarkssegmente stammen dürften, sollen nur 
noch zur Bekräftigung unserer Annahme dienen. 

Wir wollen jetzt die histologischen Befunde der drei Fälle 
zusammen besprechen und gehen zuerst zu den Veränderungen 
über, welche wir in den Vorderhornzellen, die nach Nissl ge- 
färbt waren, fanden. Es wäre hier zu erwälnen, dass gegen 
unsere Erwartung im ersten Falle, trotzdem die Section erst 
18 Stunden p. m. stattgefunden hatte, die Färbung der Vorder- 
hornzellen fast tadellos gelang. Die Zellen zeigen in ihrer 
äusseren Form, den Fortsätzen, die Nissl-Körperchen in ihrer 
Anordnung, Grösse und Färbung, der Kern in seiner Lage keine 
Veränderung. Vor der Härtung im Alkohol wurden die Präparate, 
wie wir dies auch sonst häufig zu thun pflegen, auf 12 Stunden 
in 4 Procent Formol eingelegt; es wäre möglich, dass dieser 
Umstand die Färbung günstig beeinflusst hat. Im zweiten Falle, 
dessen Section 10 Stunden p. m. gemacht wurde, haben wir das 
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Rückenmark auch auf diese eigentlich von der echten Nissl- 
Methode abweichende Art behandelt. Der dritte Fall war für 
die Untersuchung nach Nissl am geeignetsten. Die Section fand 
4 Stunden p. m. und dazu noch im Februar statt, die Kranke 
starb nach kurzer Agonie, die Temperatursteigerung, die 39 Grad 
nicht überschritt, dauerte kaum 24 Stunden. In diesem Falle 
hielten wir uns ganz genau an die Methode Nissl’s. 

Wie früher bereits beschrieben wurde, sahen die Verände- 
rungen im zweiten und dritten Falle einander sehr ähnlich, nur 
waren sie im dritten Falle viel deutlicher und mehr Zellen er- 
schienen ergriffen. Da unter der ansehnlichen Zahl (circa 55) 
der histologischen Befunde bei Polyneuritis alcoholica nur wenige 
nach der Methode Nissl’s untersucht wurden, und unter diesen 
sich auch negative fanden (Déjérine*), ähnlich wie in unserem 
ersten Falle, so halten wir es für nothwendig, unsere Befunde mit 
einigen von ihnen [Ballet und Dutil,3*) Ballet,°‘) Campbell,**) 
Philippe u. v. Gothard‘%), Heilbronner**)| zu vergleichen. 
Das von Heilbronner beschriebene Bild ist nur insofern vom 
unserigen verschieden, als der feinkörnige Zerfall der Nissl- 
Körperchen in seinem Falle zunächst um den Kern herum begann, 
wogegen an unseren Präparaten gerade um den Kern die best- 
erhaltenen Körperchen gruppirt sind. Ein weiterer Unterschied 
liegt darin, dass Heilbronner öfters am Rande relativ 
gut erhaltener Zellen Vacuolen fand, die wir vermissten. Ma- 
rinesco hat zwar streng zwischen primärer und secundärer De- 
generation in den Nervenzellen unterschieden, je nachdem die 
Chromatolyse peripher oder perinucleär einsetzt, doch scheint uns 
diese Unterscheidung nicht für alle Fälle streng durchführbar. 

Auch bei Alkoholvergiftung, die nicht mit Polyneuritis ver- 
bunden ist, gibt das Thierexperiment keinen sicheren Aufschluss 
darüber. So fanden Goldscheider und Flatau,°) Nissl,) 
Marinesco:°) bei chronischer Alkoholvergiftung die Nissl- 
Körperchen zuerst in der Peripherie, Vas dagegen zuerst in 
der Umgebung des Kernes ergriffen. Die Veränderungen, die 
Ballet und Dutil fanden, gleichen den unserigen noch mehr. 
Die beiden Autoren heben hervor, dass die Veränderungen bei 
Polyneuritis alcoholica denen ganz gleich sehen, welche Nissl,'!) 
Marinesco,4?) Flatau,‘) Lugaro,‘) Dutil,‘) Onufrowicz,’‘) 
van Gehuchten,'’) Dejerine‘*) bei Thieren nach Durch- 
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schneidung peripherer Nerven im Riickenmarke vorgefunden 
hatten. Zu ähnlichen Resultaten kam auch Marinesco. 

Was die Einzelheiten der Zellveränderungen betrifft, so ist 
z. B. die excentrische Lage des Kernes bei Polyneuritis alco- 
holica schon von Schaffer, Gudden an Müller-Präparaten 
und später von Heilbronner, Philippe und v. Gothard, Ballet 
an Nissl-Präparaten beschrieben worden. Ein Herausragen des 
Kernes aus dem Zellleibe oder gar ein vollständiges Auswandern 
desselben oder des Kernkörperchens, wie es Wagner°°) am Rücken- 
marke der Paralytiker und Tauber!) bei Nissl-Präparaten beim 
Tetanus des Menschen fanden, sahen wir nicht. Oft hervorgehoben 
wurde bei Polyneuritis alcoholica, und zwar von Oettinger,5®) 
Campbell, Pal, Rakhmaninoff, Soukhanoff,#) Korsa- 
kow,55) Minkowski®) u. A. das Vorhandensein von Vacuolen, über 
deren pathologische Bedeutung überhaupt, wie bekannt, noch 
Meinungsverschiedenheiten herrschen. Obersteiner°”) spricht 
sich dahin aus, dass die Vacuolenbildung zwar nicht immer ein 
Zeichen eines entzündlichen Processes sei, sicherlich aber dann, 
wenn sie in vielen Zellen und hochgradig auftritt. Er bemerkt 
aber auch ferner, dass Vacuolen auch postmortal als Kunst- 
producte auftreten können. Bergers) hält sich, was die 
Vacuolen anbelangt, an die allgemeine Regel und glaubt die 
Vacuolenbildung als echt dann annehmen zu dürfen, wenn sie 
in sonst schon pathologisch aussehenden Zellen vorkommt, als 
arteficielles Product aber dann, wenn sie in Zellen sich findet, 
deren sonstige Veränderungen auch sichtbar Kunstproducte 
sind. Niss15°) warnt speciell vor den chromophilen Zellen, also 
vor denjenigen, welche ganz dunkel gefärbt sind, keine Structur 
mehr erkennen lassen und allgemein für Kunstproducte gehalten 
werden; pathologische Befunde, also auch Vacuolenbildung, dürfen 
an solchen Zellen, nicht festgestellt werden. Ihrem Wesen 
nach dieselbe Ansicht spricht Heilbronner in seiner Arbeit 
über Polyneuritis alcoholica aus, indem er eine pathologische 
Bedeutung nur [den „echten” Vacuolen zuerkennt. Berger 
bemerkt noch weiter, dass auch in diesen wirklich veränderten 
Zellen die Vacuolen ein Kunstproduct sein können, „indem 
dieselben im lebenden Protoplasma überhaupt nicht vorhanden 
sind oder doch bei der Härtung vergrössert werden; jedenfalls 


zeigen sie aber an, dass das Protoplasma eine Abweichung 
Obersteiner Arbeiten VII. 10 
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vom normalen Verhalten darbietet und stellen somit ein 
indirectes pathologisches Symptom dar’. Giese und Pagen- 
stecher, Gudden, Schulz,®) die bei der Polyneuritis alco- 
-holica an Müller-Präparaten Vacuolen sahen, neigen mehr der 
Anschauung zu, dass die Vacuolen Kunstproducte sind. 

Wie schon erwähnt, konnten wir in keinem der Fälle 
Vacuolen finden. Die hochgradige Pigmentation, die bei beiden 
Befunden auffiel, haben schon Gudden, Campbell, Raklıma- 
ninoff angegeben; derselben wird in letzter Zeit aber jede 
pathologische Bedeutung abgesprochen. Die Pigmentation nimmt 
im Allgemeinen mit dem Alter des Individuums stetig zu 
[Pilez*')]. Dem gegenüber müssen wir nur hervorheben, dass die 
Pigmentation von unseren drei Fällen im dritten, also in jenem, 
welcher die stärksten Veränderungen aufwies, am reichlichsten war, 
im ersten jedoch, bei dem wir keine Veränderungen der Zellen 
vorfanden, uns nicht besonders auffiel, obwohl das Individuum 
am ältesten war. 

Was die Lage der veränderten Zellen betrifft, so heben 
Erlicki®) und jüngst Heilbronner hervor, dass bei der Poly- 
neuritis alcoholica in der Lendenanschwellung mehr und stärker 
degenerirte Zellen zu finden sind, als z. B. im Halsmarke, also 
dass die veränderter Zellen dem peripheren Pıocesse ent- 
sprechend vertheilt sind. Aehnliches glauben wir nur für unseren 
zweiten Fall behaupten zu können; im dritten Falle, bei welchem 
die Degenerationen noch viel deutlicher waren und mehr Zellen 
ergriffen hatten, wurde vielleicht gerade dadurch dieser Unter- 
schied verwischt. 

Da wir eigentlich nur Veränderungen der Nissl-Körperchen 
und der Lage des Kernes fanden, so haben wir uns bemüht, 
Näheres über die Zeitfolge dieser beiden Anomalien zu be- 
stimmen, es ist uns dies jedoch nicht gelungen. Wir konnten 
bloss constatiren, dass die excentrische Lage des Kernes nur 
in Zellen zu sehen war, deren Nissl-Körperchen stärker ver- 
ändert erschienen. 

Der Grad der Erkrankung der Zeilen ist, wie wir also 
sehen, grossentheils ein leichter, da die Niss]-Kérperchen 
hauptsächlich lädirt erscheinen, das Kernkörperchen aber und 
der Kern mit Ausnahme seiner excentrischen Lage keine Ver- 
änderungen erleiden. Es würde dies also, wie Heilbronner 
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bereits erwähnt hatte, der Polyneuritis alcoholica entsprechen, 
bei welcher es sich um Processe handelt, die von vorneherein 
keineswegs als irreparabel anzusehen sind. Es wäre auch mög- 
lich, dass in Fällen, die im Stadium der Besserung sind, mit 
der beginnenden Regeneration der Nerven auch die schädliche 
Wirkung auf die Zellen zurücktritt. Darin könnte auch eine 
Erklärung für den Umstand liegen, dass wir nicht nur unter 
den älteren Fällen, die mangels genügender Methoden uns nicht 
maassgebend sein können [Senator,*) Siemerling,®) Strüm- 
pell,®) Müller, Dejerine, Dreschfeld, Moeli,%) Broad- 
bent,‘) Hadden,s) Cornelius mai Rennert,”) Bernhardt,”) 
Schulz, Hun,?) Oettinger], sondern auch unter den jüngst, 
und zwar auch nach der Methode Nissl’s und Marchi’s unter- 
suchten solche fanden, die einen ganz negativen Befund auf- 
wiesen. Diese Vermuthung, die zuerst Dejerine aussprach, er- 
scheint uns plausibel für Fälle, wie der seinige, in welchen 
die polyneuritischen Processe bereits jahrelang dauerten. Für 
unseren negativen Fall, in dem der Process wahrscheinlich nicht 
viel länger dauerte als 14 Tage und die Degeneration der 
Nerven nicht hochgradig war, würden wir uns der Erklärung 
von Ballet?% anschliessen, welcher meint, dass es möglich 
wäre, dass manche Polyneuritiden bloss Schädigungen der Nerven 
bewirken, die eben zur Hervorrufung einer degenerativen Re- 
action der Zellen noch nicht ausreichen. 

Warum die Autoren aber in den Fällen von Polyneuritis 
alcoholica, in denen die Vorderhornzellen intact gefunden wurden, 
für diesen Umstand eine Erklärung suchen, ist leicht zu ver- 
stehen, wenn man bedenkt, dass nach Durchschneidung peri- 
pherer Nerven bei Thieren häufig, und zwar in kurzer Zeit die 
entsprechenden Zellen Veränderungen derselben Art erleiden, 
und dass doch die Läsion bei polyneuritischen Processen — wie 
etwa in unserem dritten Falle — nicht geringer sein dürfte. 

Die Veränderungen in den Vorderhornzellen wären also 
auf diese Art secundärer Natur. Was die anderen Veränderungen 
im Rückenmarke betrifft, so überzeugt uns das genaue Studium 
der Literatur, dass sie höchstwahrscheinlich nicht von den peri- 
pheren Nerven fortgeleitet sind, sondern entweder primär im 
Rückenmarke entstehen oder aber von den Wurzeln ihren Aus- 
gangspunkt nehmen. Im ersten Falle handelt es sich um Herde, 

10* 


148 Dr. Heinrich v. Halban. 


die ganz zerstreut auftreten (Pal, Payne,’ Sharkey,”t) 
Oppenheim” )], aber doch meistens in den Hintersträngen zu 
finden sind, wie dies auch in unserem Befunde der Fall ist. 
Häufiger werden aber die hinteren Wurzeln als Ausgangspunkt 
der Degeneration im Rückenmarke angegeben. In diesen Fällen 
war ein genauer Zusammenhang zwischen beiden Veränderungen 
zu erkennen; es handelte sich um eine aufsteigende Degeneration 
der Hinterstränge, deren Localisation und auch Intensität den 
veränderten hinteren Wurzeln entsprach. Solche Fälle haben 
Winkler,?s, Pal, Wilken,?”) Biggs,‘) Gudden, Braun,’9) 
(Bleivergiftung), Goldscheider und Moxter,®) Soukhanoff 
und Heilbronner beschrieben. 

Nur in wenigen Fällen traten die Läsioren der hinteren 
Wurzeln gegen die der Hinterstränge zurück. Dann war aber 
die Localisation eine solche, dass sie nicht daran zweifeln liess, 
ob es sich doch um secundäre aufsteigende Degeneration han- 
delte. In einigen Fällen waren auch bloss Veränderungen der 
hinteren Wurzeln zu bemerken [Campbell, Rennert, Biede- 
karken®')]. Campbell führt diese Fälle als Beweise an, dass 
die Erkrankung der hinteren Wurzeln primär ist. 

Die positiven spinalen Befunde erweisen sich also meistens 
entweder als primäre oder secundäre Erkrankungen der Hinter- 
strange. Eine Erklärung hiefür gibt Edinger,%) der sich auch 
Heilbronner anschliesst. Es sollen nämlich „die verschiedenen 
nervösen Apparate in verschieden starkem Maasse in Anspruch 
genommen werden, demnach auch in verschiedenem Maasse des 
Ersatzes für den durch die Function eintretenden Verbrauch 
bedürfen; finden die Ersatzvorgänge — gleichviel aus welcher 
Ursache — nicht mehr in ausreichendem Maasse statt, so leiden 
zunächst diejenigen Apparate, die, als meist in Anspruch ge- 
nommene, des Ersatzes am meisten bedürftig wären", ` Diese 
Hypothese scheint uns deswegen nicht ausreichend zu sein, weil 
man dann annehmen müsste, dass bei allen jenen Giften, deren 
bekannte Prädilectionsstellen im Nervensystem different sind, 
immer ein anderer Theil des Nervensystems speciell in Anspruch 
genommen ist; es müsste z. B. der Alkoholiker gerade seine 
Peroneusgruppe, der an einer Bleilähmung Leidende seine Radialis- 
gruppe mehr in Anspruch genommen haben. Uns scheint die 
„Affinität” gewisser Gifte zu bestimmten Abschnitten des Nerven- 
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systems, die schon von mehreren Autoren hervorgehoben wurde, 
eine einfachere und genügende Erklärung zu sein. 

Was die schon berührte Frage des Verhältnisses der peri- 
pheren und centralen Veränderungen anbelangt, so schliessen 
wir uns mit Ausnahme der Veränderungen der Vorderhornzellen, 
die höchst wahrscheinlich in directem Zusammenhange mit dem 
degenerativen Processe der peripheren Nerven stehen, der An- 
sicht von Oppenheim, Schulz, Pal, Heilbronner, Gudden, 
Redlich an, die beiderlei Processe für coordinirt und durch 
dieselbe Noxe bewirkt halten. Dafür spricht hauptsächlich der 
Umstand, dass wir häufig bei Polyneuritis alcoholica (bei uns in 
zwei Fällen) keine Degenerationen im Rückenmarke vorfinden, 
und andererseits auch der, dass es auch Fälle gibt (z. B. 
Vierordt), in welchen Veränderungen im Rückenmarke vor- 
gefunden wurden und die peripheren Nerven intact waren. 
Solche Fälle sollten uns eine Aneiferung dazu sein, stets das 
Rückenmark von Alkoholikern, die ohne neuritische Symptome 
starben, zu untersuchen, um uns überzeugen zu können, ob 
durch Alkoholintoxication häufig Veränderungen im Rückenmarke 
bei intacten peripheren Nerven entstehen. Diese Fälle würden 
dazu beitragen, zu entscheiden, was durch Intoxication und 
was secundär durch die Polyneuritis entstanden ist. Nur in 
grossem Maassstabe angelegte Untersuchungen können wohl 
die Frage über das Verhältnis der centralen und peripheren 
Veränderungen im Nervensystem mit Sicherheit lösen. ; 

Zum Schlusse obliegt mir die angenehme Pflicht, meinem 
hochverehrten Chef, Herrn Hofrath v. Krafft-Ebing, fiir die 
gütige Ueberlassung des Materiales, sowie auch dem hoch- 
verehrten Herrn Professor Dr. Obersteiner, der mich bei den 
Untersuchungen immer in liebenswürdigster Weise unterstützte 
und mit Rath und Interesse zur Seite stand, meinen innigsten 
Dank auszudrücken. 
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Zur Kenntnis atypischer Formen der amyotrophischen 
Lateralsklerose mit bulbärem Beginne. 
Von 
Docent Dr. Hermann Schlesinger. 
Mit 4 Textabbildungen. 

Die Lehre der „bulbär-spinalen spastisch atrophischen 
Lähmungen” (Senator) ist trotz des grossen, bisher zusammen- 
getragenen Materiales nicht abgeschlossen, weder in Bezug auf 
den anatomischen Befund, noch auf die klinischen Erscheinungen. 
Stets neue klinische Bilder tauchen auf, welche sich bei näherer 
Betrachtung als Formes frustes der amyotrophischen Lateral- 
sklerose erweisen, und es erweitert sich noch immer der Kreis 
der anatomischen Veränderungen, welche dieser Erkrankung 
zukommen. Andererseits hat man gelernt, eine Zahl von Spinal- 
affectionen von der amyotrophischen Lateralsklerose abzugrenzen 
(z. B. Syringomyelie), welche mit letzterer nur eine Anzahl 
klinischer Symptome, aber nicht den anatomischen Befund ge- 
mein hatten. In anderen Fällen waren die klinischen Erschei- 
nungen ähnlich denen der amyotrophischen Lateralsklerose, so 
dass in vita keine definitive Entscheidung betreffs der Zu- 
gehörigkeit zu dieser bulbär-spinalen Affection getroffen werden 
konnte; aber auch der anatomisch-histologische Befund brachte 
nicht die gewünschte Klarheit, sondern zeigte, dass diesem 
Krankheitsbilde mannigfache Uebergangsformen zukommen. Das 
Studium der letzteren kann uns noch manche werthvolle Auf- 
schlüsse in Bezug auf Deutung anatomischer Befunde liefern und 
ist daher eine umfangreichere Kenntnis derselben recht erwünscht. 

Im Nachfolgenden will ich über einen klinisch und ana- 
tomisch genau untersuchten Fall berichten, bei dem die Frage 
discutirt werden muss, ob er als eine solche Uebergangsform 
angesehen werden darf. 
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Karl F., 72jähriger Diurnist aus Wien. Anamnese vom 14. Januar 1897. 
Vater des Pat. starb an Altersschwäche, die Mutter an einem Herzleidem, drei 
Geschwister leben und sind gesund. Pat. soll bis September 1896 mit Ausnahme 
einer wenige Tage währenden Influenza vollkommen gesund gewesen sein. Im 
September 1896 heftige psychiache Emotion in Folge unvermutheter Nachricht 
vom Verluste seiner Stellung. Pat. fühlte unmittelbar nach der Mittheilung eine 
Hemmung der Sprache, die im Laufe der nächsten Tage erheblich zunahm. Bald 
nach dem Einsetzen der Sprachstörung soll sich auch ein Schwächerwerden des 
rechten Armes und Beines eingestellt haben, welch letztere Symptome sich aber 
bald zurückbildeten. Gleich beim Beginne der Sprachstörungen war dem Kranken 
aufgefallen, dass er den Mund nicht weiter öffnen könne, so dass das Einführen 
von Speisen in den Mund ziemlich schwierig erfolgte. Im Laufe der nächsten 
Monate nahmen die Sprachstörungen stets mehr zu, es stellten sich unmotivirte, 
sehr erhebliche Aufregungszustände, Schlaflosigkeit ein, der Kranke begann an 
Schlingbeachwerden zu leiden; der Bissen konnte erst dann geschluckt werden, 
wen! er weit nach rückwärts gebracht worden war. Fehlschlucken war öfters 
vorhanden. Schon im September bemerkte Pat. eine abnorme Speichelsecretion, 
welche ihn späterhin stets mehr belästigte. Anfangs November 1896 stellten sich 
klonische Kieferkrämpfe ein. Nach einigen weiteren Wochen begann bei dem 
Kranken Zwangslachen und Zwangsweinen sich einzustellen. Bei dem blossen 
Gedanken an eine traurige Begebenheit musste der Kranke weinen, ohne den 
Thränen Einhalt gebieten zu können. Bisweilen musste er gegen seinen Willen 
lachen und konnte dann lange nicht aufhören. Seit derselben Zeit anfallsweise 
hochgradige Athemnoth. 

Potus oder überstandene venerische Infection werden entschieden negirt. 
Keine Abnahme des Intellectes in letzter Zeit. 

Status praesens: Der Kranke ist gross, von gracilem Knochenbau, 
sehr geringem Panniculus, trockener, schlaffer Haut. 

Die Arteria radialis ist ein wenig verdickt und geschlängelt, die arterielle 
Spannung ist nicht erhöht. Die Pulse sind äqual, 60 in der Minute. 

Die Athmung ist costoabdominal mit geringer Inanspruchnahme der 
Auxiliaermuskulatur. Die Athmungsfrequenz ist dauernd ein wenig erhöht 
(24 bis 30 Respirationen in der Minute). 

Es bestehen starke Venenektasien auf der Brusthaut. 

Der Befuud der inneren Organe ist vollkommen normal. Die Harnmenge 
beträgt in 24 Stunden 800 bis 1200 Cubikcentimeter, das specifische Gewicht 
des Harnes 1:010 bis 1'018. Die Reaction des Harnes ist sauer. Während der 
ganzen Beobachtungsdauer fehlten abnorme Bestandtheile (insbesondere Albumen, 
Zucker). 

Status nervosus: Das Sensorium deg Pat. ist vollkommen frei; er be- 
antwortet ihm vorgelegte Fragen richtig, nur, in Folge der Sprachstörung, nieht 
gut verständlich. Wird er nicht sogleich verstanden, so schreibt er spontan die 
Antwort vollkommen correct, ohne Schreibfehler nieder. Riehtet man eine Frage 
an den Kranken oder wird seine Aufmerksamkeit durch irgend einen Vorgang 
im Zimmer in Anspruch genommen, so bricht er nicht selten in einen un- 
motivirten Wein- oder Lachkrampf aus, welcher minutenlang andauert und vom 
Pat., wie er spontan angibt, nicht unterdrückt werden kann. 
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F. schreibt gut nach Dictat, schreibt auch vorgelegte Schrift gut ab, 
rechnet gut. 

Setzt sich der Kranke im Bette auf, so treten schüttelode Bewegungen 
des Kopfes und der Extremitäten ein, welche ähnlich denen bei Paralysis agitans 
sind. Zu gleicher Zeit tritt nicht selten beim Versuche zu sprechen ein klonischer 
Krampf der Unterkieferheber ein (Zähneklappern), welchen der Kranke dadurch 
zum Stillstande bringt, dass er den Unterkiefer mit der Hand gegen den Ober- 
kiefer andrückt. Bei näherer Untersuchung fanden wir, dass hinter dem Unter- 
kieferwinkel ein Druck auf einen Punkt den Krampf .beseitigte. 

Links ist die Geruchsempfindung etwas schwächer als rechts. 

Der Kranke sieht gut (ist aber presbyopisch); es bestehen keine Doppel- 
bilder. Der Fundus ist beiderseits normal, das Gesichtsfeld nieht eingeschränkt. 

Die Bulbusbewegungen sind nach allen Richtungen frei. Die linke Pupille 
ist etwas weiter als die rechte. Beide Pupillen sind starr auf Lichteinfall, re- 
agiren träge auf Accommodation und Convergenz. 

Im Bereiche aller drei Aeste des Trigeminus sind beiderseits die Berührungs-, 
Schmerz- und Temperaturempfindung, ebenso wie das Localisationsvermögen 
vollkommen erhalten. 

Hingegen besteht ein permanenter Reizzustand im Bereiche der vom 
motorischen Quintus versorgten Muskulatur, und zwar ein permanenter Trismus, 
welcher nicht erlaubt, die Zahnreihen auf eine weitere Distanz voneinander zu 
bringen als höchstens 2 Centimeter; die Masseteren fühlen sich dann starr 
contrahirt an; die active Contraction der Masseteren ist nicht möglich. 

Die Innervation des Facialis scheint nicht sehr gelitten zu haben. Sowohl 
Mund- als auch Stirnfacialis werden beiderseits gleich innervirt. Spitzen der 
Lippen, Aufblasen der Wangen geht gut, jedoch ist das Aussprechen der 
Labiallaute sehr erschwert. Der Facialisstamm ist mechanisch nicht über- 
erregbar. 

Die Untersuchung des Gehörorganes ergibt einen alten Process des 
Mittelohres, links mit mässiger Herabsetzung der Hörschärfe; auf der rechten 
Seite wird Flüstersprache auf 1 Meter Distanz pereipirt. 

Die Zunge ist nieht atrophisch, kann nur sehr mühsam bewegt werden; 
ist sie aus dem Munde vorgestreckt, so weicht die Spitze nieht nach der Seite 
ab; sie sinkt rasch auf den Boden der Mundhöhle zurück. Auch die seitlichen 
Bewegungen der Zunge sind ausserordentlich erschwert. 

Das Gaumensegel steht rechts etwas tiefer als links; beim Intoniren wird 
es auch links besser gehoben als rechts, jedoch hat noch nie Regurgitation 
von Flüssigkeit durch die Nase stattgefunden. Die Berührung des Gaumensegels, 
der Tonsille, der hinteren Rachenwand erfolgt beiderseits, ohne den geringsten 
Reflexact (Brech- oder Würgreflexe) auszulösen. Wenn man mit dem Finger in 
die Mundhöhle eingeht, so wird beim Einführen von der rechten Seite her con- 
stant schon ein Schlingreflex hervorgerufen, wenn der Finger sich oberhalb der 
Epiglottis befindet, links erst wenn der Finger die Epiglottis passirt hat. Es 
findet häufiges Fehlschlucken, besonders von Getränken statt. Der Kranke gibt 
an, dass beim Essen die Speisen auf der Zunge liegen bleiben und erst ver- 
schluckt werden könnten, wenn er den Bissen mit dem Finger oder einem 
Stäbchen weit nach rückwärts auf die rechte Seite geschoben hätte. Willkür- 
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liche Schlingbewegungen (z. B. Verschlucken des Speichels) kann Pat. nicht 
ausführen, sondern er muss den Kopf weit nach rechts und ein wenig nach 
rückwärts biegen, wenn er trinken will. Sind die Getränke dann weit nach rück- 
wärts geflossen, so wird erst der Schlingact ausgelöst. 

Der Kehlkopfbefund kann wegen des starken Trismus nicht erhoben 
werden. Vor einigen Monaten (im Beginne der Krankheit) war er normal. 

Geschmacksempfindung: Süss, salzig, sauer, bitter wird sowohl an der 
Spitze der Zunge als auch an den Rändern und dem Grunde der Zunge gut 
und riehtig pereipirt. 

Der Geruchsinn zeigt keine Störung. 

Die Sprache ist stark gehindert. Ist schon die Aussprache von Labiallauten 
gestört, so gilt dies in weit höherem Maasse von Lingual- und Gutturallauten. 

Es besteht andauernde Salivation. Der Masseterenreflex ist enorm ge- 
steigert. Die Auseultation ergibt kein Geräusch entsprechend dem Verlaufe der 
Vertebralis oder am Hinterkopfe. Es bestehen keine Schwindelanfälle. 

Das Platysma myoides ist zumeist krampfhaft contrahirt. Die Bewegungen 
des Kopfes sind nach allen Richtungen frei. 

Obere Extremitäten. Die Muskulatur, dem allgemeinen dürftigen Er- 
nährungszustande entsprechend, nur mässig entwickelt. Die activen und passiven 
Bewegungen sind in sämmtlichen Gelenken im vollen Bewegungsumfange durch- 
führbar; die Kraft der Muskulatur entspricht ihrer Entwickelung. Werden passive 
Bewegungen durch längere Zeit fortgesetzt, so tritt Rigor der Muskulatur auf. 
Keine Krampferscheinungen an den Extremitäten. Biceps- und Triceps- ebenso 
wie Vorderarm-Periostreflexe erscheinen beiderseits gesteigert. Fibrilläre Zuekungen 
in der gesammten Körpermuskulatur. 

Die Sensibilität beiderseits (für sämmtliche Empfindungsqualitäten geprüft) 
erscheint normal, und zwar sowohl die oberflächliche als auch tiefe. Keine Andeu- 
tung von Ataxie. Weder Nerven, noch Muskulatur sind irgendwie auf Druck em- 
pfindlich. Es bestehen keine Parästhesien. 

Rumpf. Die Wirbelsäule verläuft gerade; sie ist auf Druck nicht empfind- 
lich, schmerzt auch nieht bei Belastung des Kopfes, zeigt normale Beweglichkeit. 

Normale Sensibilität für Berührungsempfindung, Temperatur- und Schmerz- 
sinn. Prompte Localisation. Kein Gürtelgefühl, keine Parästhesien am Rumpfe. 
Functionen der Blase und des Mastdarmes nicht alterirt. Testikel auf Druck em- 
pfindlich. 

Untere Extremitäten. Muskulatur schlaff, nicht atrophisch, nicht 
paretisch, aber mit zahlreichen fibrillären Zuckungen beiderseits. Kein deutlicher 
Rigor. Active und passive Beweglichkeit vollkommen intact, keine motorischen 
Reizerscheinungen. Patellarreflexe beiderseits erhöht, ebenso Adductorenreflexe, 
kein Fusselonus. 

Oberflächliche wie tiefe Sensibilität in allen Qualitäten vollkommen intact, 
keine Andeutung von Ataxie. 

Hautreflexe: Bauchdeckenreflex fehlt, Cremasterreflex auslösbar, Fusssohlen- 
Kitzelreflex auffallend lebhaft. 

Romberg’sehes Phänomen nieht vorhanden. Gang gut. 

Decursus. Während der nächsten Tage trat eine mit Fieber verbundene 
Bronchitis auf. 
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31. Januar. Die schüttelnden Bewegungen des Kopfes persistiren, des- 
gleichen der Trismus. Im Gebiete der Bulbärnerven keine Aenderung, insbeson- 
dere keine Atrophie der Zunge. Auch an den Extremitäten der gleiche Befund. 
Tägliche Galvanisation. 

Anfangs Februar trat plötzlich ein sehr erheblicher Rückgang aller 
Erscheinungen ein. Der Trismus liess nach, die Sprache wurde wieder verstäud- 
licher, das Fehlschlucken hörte auf, der Schlingact ging leichter vor sich. Das 
Kauen machte keine Beschwerden. Die Clonismen in den Masseteren und im 
Platysma blieben andauernd weg. 

Diese vom Kranken mit Jubel begrüsste anscheinende Besserung blieb 
aber nicht von langer Dauer. Schon 3 Wochen später waren nicht nur alle 
früher bestandenen Erscheinungen in gleicher Intensität wie vordem vorhanden, 
sondern es hatte sich auch noch einiges Neue hinzugesellt. Der Puls wurde aus- 
gesprochen irregulär; zuweilen trat ein Zurückfliessen von Getränken durch die 
Nase ein. 

15. März. Der Kranke hat jeden Versuch zu sprechen aufgegeben und 
verständigt sich jetzt fast nur schriftlich mit der Umgebung. Das Zwangslachen 
und Zwangsweinen tritt stets mehr in den Vordergrund des Krankheitsbildes. 
Häufig unmotivirte Erregungszustände. Hirnnervenstatus unverändert. Fundus 
normal. An den oberen Extremitäten macht sich, besonders im Bereiche der 
Schultergürtelmuskulatur, ein mässiger Grad von Adynamie bemerkbar. 

3. April. Die Paresen im Schultergürtel haben noch weiter zugenommen. 
Das Vor- und Rückwärtsheben der Arme, active Abduction im Schultergelenke 
sind fast unmöglich. 

8. April. Die Schrift des Pat. ist in letzter Zeit sehr schlecht geworden. 
Auch die Aussprache einzelner Laute ist jetzt unmöglich, so dass der Verkehr 
init dem Kranken sehr erschwert ist. Weinkrämpfe, sowie klonische Masseter- 
krämpfe (Zähneklappern) sind jetzt ungemein häufig. Das Schlucken ist äusserst 
mühsam, oft regurgitiren Getränke durch die Nase. Das Räuspern ist ganz un- 
möglich, desgleichen das Schneuzen, auch das Pfeifen ist unmöglich. Beim Ex- 
spirium werden die Backen aufgebläht; es rinnt fortwährend Speichel aus dem 
halbgeöffneten Munde ab. Im auffallenden Gegensatze zu diesen Symptomen, 
welche eine Parese des Facialis darthun, stehen die Erscheinungen, welche sich 
bei willkürlicher Innervation des Facialis einstellen und sich in nichts von 
denen bei gesunden Menschen unterscheiden. Die faradische Erregbarkeit im 
Facialisgebiete herabgesetzt; An S. überwiegt gegenüber der KS, jedoch besteht 
keine ausgesprochene Eutartungareastion. 

Beide oberen Extremitäten sind im Ellbogengelenke gebeugt und werden 
an dem Rumpfe angepresst gehalten. Im Schultergelenke können in allen Be- 
wegungsrichtungen minimale active Bewegungen ausgeführt werden. Im Ellbogen- 
gelenke sind grössere active Excursionen möglich. Bei jedem Bewegungsversuche 
aber versteift sich der Arm im Schulter- und Elibogengelenke stets mehr, es 
tritt ein heftiger Rigor auf. In den Hand- und Fingergelenken sind beiderseits 
active und passive Bewegungen frei, jedoch tritt auch in ibnen bei wiederholten 
Bewegungsversuchen Versteifung ein. Die Bewegungen werden nur mit geringem 
Kraftaufwande ausgeführt. Die Haut- und Sehnenreflexe sind ungemein gesteigert, 
die Sensibilität in allen Qualitäten normal. 
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An den unteren Extremitäten keine Muskelatrophie. Die active und passive 
Beweglichkeit ist in allen Gelenken im vollen Umfange erhalten, doch tritt auch 
hier kei wiederholten passiven Bewegungsversuchen leicht Versteifung auf. 
Die Haut- und Sehnenreflexe sind gesteigert, die oberflächliche und tiefe Sensi- 
bilität in allen Qualitäten normal. 

Pat. kann noch gehen, jedoch tritt auch hier die spastische Parse hervor. 
Der Gang ist langsam, schleichend; die Füsse werden nur wenig vom Boden 
erhoben. Keine Andeutung von Ataxie oder von Romberg’'schem Phänomen. 

11. April. Der Kranke kann sich nicht mehr allein anziehen und waschen; 
bei Gehversuchen stürzte er zu wiederholtenmalen zu Boden, sehr oft haben 
jetzt die Sehüttelbewegungen den Charakter der Spontanbewegungen bei Para- 
lysis agitans. 

22. April. Nach abermaliger, rasch vorübergehender Besserung erhebliche 
Verschlimmerung der bulbären Symptome und Aenderung der Gemüthsstimmung. 
Der Kranke verhält sich auffallend ruhig, verlässt fast stets das Bett nur 
mehr auf kurze Zeit. Seit mehreren Tagen kann Pat. nicht spontan den Urin 
lassen. Es ist Katheterismus erforderlich, der im Laufe der Erkrankung nun 
regelmässig jeden Tag zweimal vorgenommen werden musste. £s handelte sich 
offenbar um einen Sphineterkrampf der Harnblase. 

27. April. Alle Sehnenreflexe an den oberen und unteren Extremitäten 
sind gesteigert. Die Rigidität an den unteren Extremitäten ist etwas aus- 
gesprochener. Keine Andeutungen von Störungen der oberflächlichen Sensibilität 
am ganzen Körper. Die tiefe Sensibilität ist an den oberen Extremitäten gestört. 
Passive Bewegungen, welche mit den Fingern einer Hand vorgenommen werden, 
werden auffallend schlecht auf der anderen Seite nachgeahmt, nicht selten auch 
der bewegte Finger nicht erkannt. 

In der Wadenmuskulatur linke, der Peronealmuskulatur rechts und den 
meisten Muskeln der oberen Extremitäten fibrilläre Zuckungen. Die Contractaren 
sind nun im Schulter- und Ellboxengelenke ganz beträchtlich, jedoch sind die 
Hand- und Fingergelenke frei. Die Schultergürtelmuskulatur sieht etwas atrophisch 
aus, jedoch lässt sich dies bei der allgemeinen Abmagerung nur sehr schwer 
taxiren. 

4. Mai. Deutliches Cheyne-Stokes’sches Athmen. Beginnender Decubitus. 
Sensorium frei. Kein Fieber. 

In den nächsten Tagen Persistenz der Contracturen und des Cheyne- 
Stokes’schen Athmens, Zunahme des Decubitus, Entwickelung einer doppel- 
seitigen Pueumonie. Exitus am 10. Mai 1898. 

Professor Kolisko überliees mir güriget Hirn- und Rückenmark zur 
mikroskopischen Untersuchung, wofür ich ihm an dieser Stelle bestens danke. 
Es bestand eine leichte universelle Arteriosklerose und eine doppelseitige 
Pueumonie. 

Nach vorsichtiger Erhärtung in Müller’scher Flässigkeit mit Zusatz von 
Formo! wurden dünne, aus Rückenmark und Medulla oblongata herausgesehnittene 
‘Scheiben nach Marchi behandelt, um recente Degenerationen aufzufinden. Eine 
in der Gegend des motorischen Trigeminuskernes herausgeschnittene Scheibe 
wurde in Schnitte zerlegt und nach Nissl behandelt. Leider zeigte es sich, dass 
der Schnitt den Kern nicht getroffen hatte und nur den Locus coeruleus enthielt, der 
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nach Nissl vollkommen normale Ganglienzellen aufwies. Ausserdem wurden 
von jedem Segmente des Rückenmarkes zahlreiche nach van Gieson, Weigert- 
Pal, mit Carmin etc. gefärbte Präparate hergestellt, die Medulla oblongata und 
Pons in lückenloser Serie geschnitten und mit den eben genannten Farbstoffen 
behandelt. Ausserdem gelangten der Rest des Hirnstammes, die Centralwindungen, 
die beiden Plexus brachiales und die Zunge zur histologischen Untersuchung. 

An Osmiumpriparaten (nach Marchi) zeigten sich durch das ganze 
Rückenmark hindurch sehr ausgesprochene, vollkommen symmetrische Degene- 
rationen. Dieselben nahmen das ganze Territorium der Pyramidenbahnen ein vom 
obersten Hals- bis zu den tieferen Abschnitten des Lumbalmarkes (das Sacral- 
mark wurde nicht nach Marchi untersucht). Die Gegend der Pyramidenseiten- 
strangbahnen war auf dem Querschnitte des Rückenmarkes mit schwarzen 
Schollen übersäet, wenn auch nicht so dicht, wie bei einer frischen secundären, 
absteigenden Pyramidendegeneration; die Degeneration verschonte die Kleinhirn- 
seitenstrangbahn beiderseits vollkommen, desgleichen die seitliche Grenzschichte 
der grauen Substanz. Während sie also im Bereiche des ganzen Hals- und 
Brustmarkes nicht bis zur Peripherie reichte, rückte sie im Lendenmarke bis an 
dieselbe. Nichtsdestoweniger ist der Degenerationsbezirk grösser als das Terri- 
torium der Pyramidenseitenstrangbahn, da sich die Degeneration ventralwärts 
fortsetzt, einen Theil der Vorderseitenstränge ovcupirt, bisweilen die Vorder- 
hörner kranzförmig umgibt und diffus in die gleich zu erwähnende Vorderstrang- 
degeneration übergeht. Während aber die Entartung der Py.S. eine ziemlich 
intensive und gleichförmige ist, erscheint die Fortsetzung der Degeneration in 
den ventralen Bezirken weniger scharf begrenzt und weniger entwickelt. Die 
intramedullären Abschnitte der Vorderwurzeln selbst sind frei von Degenerations- 
vorgängen. Im Vorderstrange sind die Pyramidenbahnen deutlich entartet; aber 
noch in den tieferen Ebenen des Brustmarkes, ja noch im obersten Lendenmarke 
finden sich neben der vorderen Fissur mässig reichliche schwarze Schollen (also 
in einem Bezirke, welcher vielleicht nieht mehr der Py.V. zuzurechnen sein 
dürfte); ausserdem sind in der ganzen Höhe des Rückenmarkes zerstreute, jedoch 
deutliche Degenerationen im Rayon der Vorderstranggrundbündel vorhanden, so 
dass sich in der die graue Substanz umgebenden weissen fast überall Degene- 
rationen vorfinden, mit Aasnahme der Hinterstränge. In denselben fehlen Ent- 
artungsvorgänge vollkommen in allen untersuchten Höhen. (Fig. 1, 2, 3, 4.) 

Die Degenerationen waren zweifellos recenten Datums, da sie sich nach 
Marchi nachweisen liessen. 

Die Untersuchung an Präparaten, die nach van Gieson oder Weigert- 
Pal behandelt worden waren, ergab sehr mässigen Ausfall von Nervenfasern, 
respective mässige Faserarmuth im Bereiche der Pyramidenbahnen und Vorder- 
stränge. 

Die Zahl der wohlerhaltenen Nervenfasern ist in diesen Rücken marks- 
abschnitten eine weit grössere, als man dies nach den Osmiumpraparaten er- 
warten würde. Das Stützgewebe ist in den Seitensträngen und den Vordersträngen 
etwas mächtiger entwickelt. Am wenigsten sind diese Veränderungen im Sacral- 
und Lendenmarke ausgesprochen. Die Hinterstränge erscheinen auch auf diesen 
Präparaten vollkommen normal, ebenso wie alle anderen, nicht ausdrücklich ge- 
nannten Fasersysteme. 
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Im Lenden- und Sacralmarke sind die Vorderhörner wie Hinterhörner 
in Bezug auf feines Fasernetz und Ganglienzellen normal. 

Im ganzen Brustmarke sind die Vorderhörner relativ arm an Ganglien- 
zellen; die vorhandenen haben aber normales Aussehen; das feine Fasernetz der 
Vorderhörner ist nicht geschwunden, ebenso wenig das der Clarke’schen 
Säulen. Letztere sind an Ganglienzellenzahl, wie man dies auch sonst oft beob- 
achten kann, auf beiden Seiten verschieden, zeigen aber gegenüber Controlprä- 
paraten keine wesentliche Abweichung von der Norm. Die Ganglienzellen auch 
an diesen Orten, ebenso an der Basis der Hinterhörner von normalem Aussehen. 


Fig. 1. Fig. 2. 


Fig. 3. Fig. 4. 
Sehnitte aus verschiedenen Höhen des Rückenmarkes, nach Marchi behandelt. 
Die degenerirten Zonen sind durch Punkte kenntlich gemacht. 


Ganz analoge Verhältnisse finden sich an der Halsanschwellung des 
Rückenmarkes und im unteren Halsmarke. 

Im oberen Theile des Halsmarkes ändert sich in der grauen Substanz das 
Bild ein wenig. Die Ganglienzellen sind allerdings an Zahl normal, jedoch 
weisen sie deutliche Veränderungen auf. Auf einer Seite (welcher?) überwiegen 
die Alterationen. Auf der letzteren liegen die afficirten Ganglienzellen zerstreut 
im ganzen Vorderhorne, dicht neben ihnen ganz wohlerhaltene Zellen. Die 
erkrankten sind von plumpem Aussehen, zum Theile kugelig, fortsatzlos. In einigen 
ist ein Kern überhaupt nicht mehr zu erkennen, ebenso wenig Granulationen. 
Nur wenige sind kleiner, wie geschrumpft; einige Ganglienzellen haben auch 
eckige Contouren. Auch bezüglich der Färbbarkeit verhalten sich die 
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erkrankten Ganglienzellen anders. Sie sind (an Carmin- oder van Gieson-Prä- 
parsten) zumeist blässer, ausnahmsweise dunkler gefärbt als die gesunden. Auf 
der anderen Seite liegen die erkrankten Zellen in den centraleren Abschnitten 
des Vorderhornes in einem Haufen beisammen, während die anderen Zellgruppen 
wohlerhaltene Ganglienzellen zeigen. 

Das feine Fasernetz der grauen Substanz ist (auf beiden Seiten) im Ver- 
gleiche mit Controlapparaten nieht gelichtet, die austretenden Nervenwurzeln 
der Vorderhörner erscheinen an van Gieson- und Carminpräparaten normal. 

Sonst zeigt der Querschnitt dieselben Degenerationsvorgänge wie die 
anderen Rückenmarkshöhen. 

Im Bereiehe der Medulla oblongata, ebenso im Pons zeigt an Marchi- 
Präparaten die Pyramidenbahn, und nur letztere, kein anderes Strang- 
system, eine ziemlich intensive, scharf begrenzte Degeneration. Im Hirnschenkel- 
fusse ist noch eine vollkommen symmetrische, recht intensive Degeneration ent- 
sprechend der Stelle der Pyramidenbahnen nachweisbar, welche sich bis zur 
Substantia nigra erstreckt. 

Die anderen Theile des Hirnstammes sind an Marchi-Präparaten normal. 
Weder in der inneren Kapsel, noch in der Rinde der Centralwindungen sind an 
(allerdings nicht vollkommen gelungenen) Osmiumpräparaten Degenerationen 
nachweisbar. 

An Weigert-Pal-Präparaten, auch an den nach van Gieson her- 
gestellten ist es auffällig, dass die Pyramidenbahnen zunächst faserärmer werden, 
je weiter man in der Medulla oblongata cerebralwärts fortschreitet. Iu der Höhe 
des oberen Poles der Oliven dürfte die Degeneration der Pyramidenbahnen am 
ausgesprochensten sein, nimmt aber von da an cerebralwarts wieder ab und ist 
an den Hirnschenkeln an Weigert-Pal-Präparaten kaum mehr angedeutet. 
Die anderen Fasersysteme zeigen auch nach diesen Färbungen normales Ver- 
halten. 

Schon in den tiefsten Ebenen, in welchen der Hypoglossuskern sicht- 
bar wird, fällt die Zellarmuth, besonders links, und Schwund des feinen Faser- 
netzes des Hypoglossuskernes auf. Die restirenden Ganglienzellen weisen zum 
Theile ganz gewaltige Veränderungen auf. Die Zellen sind auffallend plump, 
viele fortsatzlos, manche von kugeligem Aussehen. Der Zellleib ist in vielen von 
homogenem Aussehen, der Kern schwer zu erkennen, bisweilen auch stark in 
seiner Configuration geändert und excentrisch gelagert. Die gleichen Verände- 
rungen sind im Hypoglossuskerne noch in der Höhe der Oliven vorhanden. Die 
intrabulbären und die aus dem Bulbus austretenden Antheile der Hypoglossus- 
wurzeln sind sehr faserarm, besonders auf der linken Seite. Die Oliven sind 
in Bezug auf Configuration und Zellen normal. Die Schleife zeigt keine Dege- 
nerationsvorgänge. Die spinale Glosso-pharyngeus-, Trigeminus- und Acusticus- 
wurzel normal, ebenso die Kleinhirnolivenbahn und das Corpus restiforme. Die 
Zellen des Nucleus ambiguus sind sehr gross und schön entwickelt, auch der 
Vaguskern ist normal. 

In den höheren Ebenen ist der Acusticuskern normal, der Facialiskern 
beiderseits schwer verändert. Er ist auf einer Seite schwerer als auf der anderen 
degenerirt. Der Kern ist auffallend zellarm, das Fasernetz stark redueirt, was 
an Weigert-Pal-Präparaten besonders hervortritt. Die Ganglienzellen ähnlich 
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verändert wie im Hypoglossuskerne. Nur wenige Ganglienzellen von ganz nor- 
malem Aussehen. 

Der motorische Trigeminuskern ist nur auf einer Seite deutlich zu 
sehen, auf der anderen ist die Schnittrichtung zu tief und fehlen die entspre- 
chenden Schnitte auf einer Seite (welche ?). Der Kern enthält auffallend wenig 
Ganglienzellen; die vorhandenen weisen zum grossen Theile dieselben schweren 
Veränderungen auf wie die des Facialis- und Hypoglossuskernes. Relativ am 
besten erhalten sind die am meisten ventral und an der Peripherie des Kernes 
gelegenen Ganglienzellengruppen, während die central gelagerten schwer alterirt 
sind. Das feine Fasernetz dieses Kernes scheint normal zu sein. 

Die Schnitte aus der Gegend des Locus coeruleus waren nach Nissl be- 
handelt worden. Die Zellen des Locus coeruleus wiesen keine Veränderungen auf. 

Mit der Aufzählung der bisher beschriebenen Veränderungen sind die im 
Centralnervensystem gefundenen Alterationen erschöpft. Die Kerne der Augen- 
muskelnerven und der sensible Trigeminus waren normal. Auch die innere Kapsel 
bot keine Anomalie dar. Von der Grosshirnrinde wurde der obere, mittlere und 
untere Theil der Centralwindungen (auch nach Marchi) untersucht. Die Schnitte 
zeigten sämmtlich in Bezug auf Faserung normales Aussehen, die Zellen waren schön 
ausgebildet, an Zahl nicht verringert. Die Spinnenzellen treten streckenweise etwas 
stärker hervor. Die Glia ist streckenweise etwas stärker gewuchert (Altersveränderung). 

Der Plexus brachialis (auf Querschnitten untersucht) zeigte sich sowohl 
an Osmium- als auch an van Gieson- und Carminpräparaten normal. 

Die Zunge zeigte auffallende histologische Veränderungen. Es wurden 
aus den vorderen und mittleren Abschnitten der Zunge je ein Stückehen der 
rechten und linken Hälfte nach Marchi behandelt und untersucht. Wir wollen 
vorausschicken, dass sich in Bezug auf die Intensität der Veränderungen keine 
wesentliche Differenz zwischen beiden Seiten constatiren liess. Das interfasciculare 
Fettgewebe ist mässig reichlich. Die Gefässe zeigen nirgends nennenswerthe 
Veränderungen in Bezug auf das Kaliber, Wanddicke und nächste Umgebung. 
An mehreren Stellen sind intramuskuläre Nervenstämmehen getroffen, welche 
nirgends die geringste Degeneration (nach Marchi) erkennen lassen. Muskel- 
knospen wurden an den von mir durchmusterten Präparaten nicht gefunden. 
Die Muskelfasern selbst zeigen keine auffallenden Grössenunterschiede unter- 
einander, die Querstreifung ist durchwegs sehr gut erhalten. Einzelne Fasern, 
bisweilen ganze Bündel von Muskelfasern aber sind bei schwacher Vergrösserung 
auffallend dunkel gefärbt. Bei stärkerer Vergrösserung sieht man in den Muskeln 
perlenschnurartig angereihte schwarze Körnchen; die Kérnchenreihen sind der 
Richtung der Muskelfasern parallel gestellt, bisweilen sind 4 bis 8 parallel 
gestellte Reihen in einer Faser sichtbar, und erhält dieselbe dadurch ein eigen- 
thümlich gekörntes Aussehen, wie wenn sie in Langefibrillen zerfallen wollte. Die 
Körnchen sind nicht immer von gleicher Grösse, bisweilen so fein, dass der 
Muskel wie bestäubt aussieht. Auffallend oft fallen diese Körnehenanordnung 
und die Querstreifung zusammen. Die ganzen Veränderungen erinnern in auf- 
fallender Weise an die von Obersteiner vor einigen Jahren an der Zunge 
eines Tabikers beschriebene. Die Zahl der Muskelkerne erscheint an vielen 
Muskeln etwas vermehrt, jedoch ist eine auffallende Anordnung derselben oder 
ein besonderes Aussehen nicht vorhanden. 
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Welche Krankheit liegt in diesem Falle vor? Es bestand 
eine acut einsetzende, rasch fortschreitende Bulbärläimung 
atrophischen Charakters (wie die histologische Untersuchung 
lehrte) mit ausgesprochen spastischen Erscheinungen im Gebiete 
von Hirnnerven von Anbeginn und auf die Extremitäten all- 
mählich fortschreitende spastische Parese ohne deutliche Atrophie 
an der Extremitätenmuskulatur. Krampf des Sphincter vesicae in 
der letzten Zeit des Lebens. Enorme Steigerung aller Sehnen- 
reflexe. Argyll-Robertson’sches Phänomen. f 

Die klinischen Zeichen liessen sich ausserordentlich schwer 
deuten. Der acute Beginn der bulbären Symptome (im Vereine 
mit einer sehr rasch zurückgehenden Hemiparese), die über- 
wiegend halbseitigen bulbären Erscheinungen, die klinisch nicht 
nachweisbare Muskelatrophie im Bereiche bulbärer Nerven, das 
Unvermögen, bestimmte Muskelgebiete willkürlich zu innerviren, 
während dieselben Muskelgruppen reflectorisch in Action traten 
(Aufhebung des willkürlich eingeleiteten Schlingactes bei Er- 
haltensein reflectorischer Schlingbewegungen), liessen in erster 
Linie an einen den Bulbus nur indirect treffenden Process — 
an eine Pseudobulbärparalyse denken. Wegen des plötzlichen 
Beginnes bei einem älteren Manne kam vor allem die Oppen- 
heim-Siemerling’sche Form der Pseudobulbärparalyse in Be- 
tracht; der weitere Verlauf sprach entschieden gegen eine 
solche Annahme; es blieben die schubweisen Verschlimmerungen, 
die Störungen des Intellectes aus, es zeigten sich Erscheinungen 
(fibrilläre Zuckungen, Blasenstörungen), welche sich mit der An- 
nahme dieser Form der Pseudobulbärparalyse nicht in Einklang 
bringen liessen. Der von Anbeginn währende Trismus liess mich 
bei dem plötzlichen Krankheitsbeginne in Erinnerung an einen 
von mir beschriebenen Fall!) durch kurze Zeit an eine Com- 
pressionspseudobulbärparalyse (etwa durch Tumor) denken; auch 
diese Annahme musste weiterhin aufgegeben werden, desgleichen 
die Möglichkeit einer Polioencephalitis superior haemorrhagica, 
welche, wie Hori und ich?) gezeigt haben, unter dem Bilde 


1) Vgl. Schlesinger: Ueber einige bulbäre Symptomencomplexe mit 
acutem und subacutem Beginne. Zeitschr. f. klin. Med., Bd. XXXII, Supplement. 

2) Hori und Schlesinger: Polioencephalitis haemorrhagica superior 
mit dem Symptomencomplexe der Pseudobulbärparalyse. Arbeiten aus dem In- 
stitute Professor Obersteiner, Heft 4. 
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einer Pseudobulbärparalyse maskirt, auftreten kann.  Späterhin, 
als die klinischen Symptome eine im Bulbus selbst sitzende 
Affection wahrscheinlicher machten, konnte eine bestimmte 
Diagnose erst recht nicht gestellt werden. Dem Bilde einer 
amyotrophischen Bulbärparalyse entsprach der Symptomencomplex 
nicht. Zu wiederholtenmalen dachte ich wegen der so in den 
Vordergrund tretenden spastischen Erscheinungen und der 
fibrilliren Zuckungen an eine amyotrophische Lateralsklerose, 
liess aber diese Diagnose wieder fallen, da Muskelatrophien 
ausblieben und Blasenstörungen sich einstellten. Gegen die An- 
nahme einer combinirten Systemerkrankung, welche so manches, 
besonders auch die Pupillensymptome erklärt hätte, sprach der 
Umstand, dass ataktische Erscheinungen vollkommen mangelten. 

Unter diesen Umständen liess sich eine striete klinische 
Diagnose nicht stellen. Was ergab nun die histologische Unter- 
suchung? Gleichförmige, vollkommen symmetrische Degeneration 
der Pyramidenbahnen, und zwar sowohl der gekreuzten als 
auch der directen vom Hirnschenkel an bis zum Lendenmarke, 
leichte diffuse Degeneration im Vorderseitenstrange beiderseits; 
Strangdegenerationen frischen Datums. Nirgends ausgesprochene 
Herdläsionen (Blutungen oder Erweichungen). Erhebliche Altera- 
tionen im Gebiete motorischer Hirnnerven (Hypoglossus, Facialis, 
motorischer Trigeminus) mit bedeutenden Aenderungen der 
Ganglienzellen, auch Schwund derselben und Lichtung des. 
Fasernetzes der betreffenden Kerne. Beginnende Veränderungen 
in den Vorderhörnern des obersten Halsmarkes. Degenerative 
Vorgänge in der Zunge. 

Entspricht dieser Befund einem der bekannten anatomischen 
Bilder? In manchen Zügen wohl, aber keinesfalls durchwegs 
einem ziemlich gut gekannten. Die symmetrische Degeneration 
der Pyramidenbahnen neben einer die motorischen Kerne des 
Bulbus destruirenden Erkrankung ist schon lange gekannt, und 
kommt der amyotrophischen Lateralsklerose Charcot’s, nach 
Leyden der amyotrophischen Bulbärparalyse zu. Auch der Um- 
stand, dass die Degeneration im Rückenmarke sich nicht auf 
die Pyramidenbahn beschränkt, sondern auch andere Abschnitte 
des Seitenstranges und Theile des Vorderstranggrundbündels 
in Mitleidenschaft gezogen hat, würde einer seit langer Zeit 
bei der amyotrophischen Lateralsklerose gekannten Thatsache 
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entsprechen. Auch der Beginn im Bulbus medullae ist bei 
letzterer Erkrankung von Charcot, Marie, Raymond u. A. 
hervorgehoben und beschrieben worden, würde also eher für 
diese Affection sprechen. Hingegen fehlen der bei amyotrophischer 
Lateralsklerose fast stets nachgewiesene hochgradige Ganglien- 
zellenschwund in den Vorderhörnern des Rückenmarkes, der 
Schwund des feinen Fasernetzes der Vorderhörner, ‘die Dege- 
neration der vorderen Wurzeln und klinisch auch eine nennens- 
werthe Muskelatrophie. 

Darf man also den Fall der amyotrophischen Lateralsklerose 
zurechnen? Ich glaube ja. Es bestanden durch längere Zeit 
hindurch Symptome, welche nur auf eine Läsion des Bulbus 
medullae, respective der suprabulbären Gebilde hinwiesen. Die 
anatomisch gefundenen Veränderungen im Bulbus entsprechen 
im Wesentlichen denen bei amyotrophischer Lateralsklerose. 
Allmählich stellten sich erst die spinalen Erscheinungen ein 
und auch diese zeigten den descendirenden Charakter des Pro- 
cesses, da zuerst Rigidität, dann Parese an den Armen und 
erst später an den Beinen zur Beobachtung gelangten. Der 
Process in der Medulla spinalis war daher klinisch frischeren 
Datums und auch anatomisch waren die Veränderungen zweifel- 
los als recente zu bezeichnen (Degenerationen nur deutlich an 
Marchi-Präparaten). Die Veränderungen der Ganglienzellen im 
obersten Halsmarke stellen also den Beginn der Vorderhorn- 
erkrankung dar, welche nur deshalb nicht weiter gediehen ist, 
weil der Process in einem relativ frühen Stadium zur Unter- 
suchung gelangte. Wir haben also doch alle wesentlichen, der 
amyotrophischen Lateralsklerose zukommenden anatomischen 
Veränderungen wenigstens angedeutet und werden unseren 
Fall als im Bulbus medullae beginnende, von oben 
caudalwärts fortschreitende amyotrophische Lateral- 
sklerose mit erst beginnenden spinalen Veränderungen 
aufzufassen haben. Diese Annahme stimmt mit der klinisch 
erhobenen Thatsache, dass spastische Erscheinungen (Trismus, 
Rigidität der Körpermuskulatur) weitaus gegenüber allen 
anderen prädominirten. Haben ja Charcot und Marie schon 
im Jahre 1885 hervorgehoben, dass der spastische Charakter 
das. für die amyotrophische Lateralsklerose wichtigste .diagno- 
stische Moment sei; es erlaube dieses Symptom die Diagnose 
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in nicht ausgesprochenen Fällen, da die Details oft erheblich 
variiren könnten. 

Beim Durchblicke der Literatur habe ich gefunden, dass 
diese Auffassung unseres Falles eine um so erheblichere 
Stütze erfährt, als auch andere Fälle vorliegen, welche in Bezug 
auf klinischen und anatomischen Befund dem unseren sehr 
nahe und doch in manchen Beziehungen näher zu amyotrophi- 
scher Lateralsklerose stehen, so dass eine Brücke zwischen 
diesen beiden Krankheitsformen geschlagen erscheint, welche 
beide noch näher verbindet, als es vordem der Fall war. Es 
sind dies Beobachtungen von Kojewnikoff, Morgan-Dresch- 
feld und Strümpell. Es sei mir gestattet, in Anbetracht der 
Wichtigkeit dieser Beobachtungen dieselben kurz mitzutheilen. 

In dem Falle von Kojewnikoff, welcher einen 25jährigen 
Schuster betraf, bestanden zuerst spastische Phänomene an den 
Beinen, erheblich später, nachdem sich Parese an den unteren 
Extremitäten hinzugesellt hatte, auch spastische Parese an den 
oberen Extremitäten. Gesteigerte Sehnenreflexe. Erst nach 
langer Krankheitsdauer (1 Jahr nach Beginn der ersten Er- 
scheinungen an den oberen Extremitäten) ganz geringe Muskel- 
atrophien an letzteren. Keine Bulbärerscheinungen, keine sen- 
siblen Ausfallssymptome. Tod nach 4jähriger Krankheitsdauer. 
Die histologische Untersuchung ergab vollkommene Degeneration 
der Pyramidenseitenstrangbahn; sonst weisse Substanz voll- 
kommen frei; auch das Türk’sche Bündel nicht erkrankt. Fort- 
setzung der Degeneration nach oben zu bis zu den Central- 
windungen. Die Kleinhirnseitenstrangbahnen und Hinterstränge 
sind unverändert. Im Halsmarke bestanden äusserst geringfügige 
Veränderungen der Ganglienzellen des Vorderhornes (Pigment- 
degeneration mit mässiger Atrophie). Die vorderen Wurzeln 
waren unverändert. 

In dem von Dreschfeld anatomisch untersuchten, von 
ihm und Morgan noch in vivo beschriebenen Falle bestanden 
in vita keine Störungen an den oberen Extremitäten, mit Aus- 
nahme erhöhter Sehnenphänomene. An den unteren Extremitäten 
fast keine Atrophie, aber dauernde Rigidität der Muskulatur. 
Es bestand Atrophie (aber nicht hochgradige) in den centralen 
und lateralen Gruppen der Vorderhornganglienzellen der unteren 
Brust- und Lendengegend bei normaler Beschaffenheit der 
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inneren und hinteren lateralen Gruppen. Die erkrankten Ganglien- 
zellen waren zum Theile schwer verändert. Sklerose der Pyra- 
midenbahnen, welche gegen den Cervicaltheil zu weniger aus- 
gesprochen war. Clark’sche Säulen unverändert. 

Westphal, welcher diesen Fall referirt, spricht die An- 
sicht aus, dass sich derselbe mehr weniger an die amyotrophische 
Lateralsklerose anschliesse und vielleicht das Anfangsstadiam 
einer solchen darstelle. Er liefert den Beweis eines isolirten 
primären Vorkommens von Erkrankung der Pyramidenbahn. 

Im Falle Strümpell’s entwickelte sich bei der im Be- 
ginne der Affection 60jährigen Kranken während der 1!/,jährigen 
Dauer der Erkrankung eine totale, die gesammte willkürlich 
bewegte Muskulatur (auch von den Hirnnerven innervirte) be- 
treffende motorisch-spastische Lähmung ohne Sensibilitäts- und 
Blasenstörungen und ohne jede, klinisch stärker hervortretende 
Muskelatrophie. Gegen Ende der Erkrankung nahm die Rigidität 
ab, jedoch blieb trotz doppelseitiger Facialisparese der Muskel- 
tonus der Gesichtsmuskulatur erhalten. Die äusseren Augen- 
muskeln waren gelähmt. Anatomisch fand sich eine isolirte 
Pyramidenbahnerkrankung vom Grosshirn bis in das Sacralmark. 
Die Pyramidenvorderstrangbahn war nur schwach entwickelt 
und dementsprechend degenerirt. In den Vorderhörnern wiesen 
die Ganglienzellen geringfügige Veränderungen auf; ein wesent- 
licher Ausfall von Ganglienzellen hatte nicht stattgefunden, 
ebenso: wenig Schwund des Fasernetzes der Vorderhörner. In 
der grauen Substanz des Lendenmarkes keine Veränderungen. 
Geringe Schädigung der Hypoglossuskerne. 

Strümpell glaubt, dass der Fall dem Wesen nach zur 
amyotrophischen Lateralsklerose gehöre, dass er eine Form 
darstelle, bei welcher die Degeneration vorzugsweise auf die 
Pyramidenbahnen beschränkt geblieben ist. 

Diese drei mitgetheilten Beobachtungen zeigen, wie inter- 
essant und abwechslungsreich klinischer und anatomischer Be- 
fund bei den atypischen Formen der amyotrophischen Lateral- 
sklerose sich gestaltet. In dem einen Falle spastische Parese 
der Beine, während die Arme fast frei bleiben, in den anderen 
allmählich sich entwickelnde spastische Paraparese aller vier 
Extremitäten ohne nennenswerthe Atrophie und ohne Bulbär- 
symptome, im dritten spastische Lähmung der gesammten will- 
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kürlichen. Körpermuskulatur mit Ausnahme des Sphincter vesicae, 
in meinem Falle spastische Parese eines grossen Theiles der 
Körpermuskulatur und Spasmus des Sphincter vesicae. 

Wir haben anfangs bereits bemerkt, dass durch die Kenntnis 
dieser atypischen Formen die Symptomatologie der amyotrophi- 
schen Lateralsklerose eine wesentliche Bereicherung erfährt. 
Unser Fall bietet in mehrfacher Hinsicht ungewöhnliche Sym- 
ptome dar. 

Vorerst die bei dem Kranken sicher constatirte reflec- 
torische Starre der Pupillen bei erhaltener Reaction auf 
Accommodation und Convergenz. Bei Feststellung dieses Symptoms 
habe ich selbstverständlich an eine complicirende anderweitige 
Affection gedacht und auf eine solche oft und auf das genaueste, ` 
aber stets vergeblich untersucht. Weder klinisch, noch anatomisch 
fanden sich Zeichen eines tabischen Processes vor (um so be- 
merkenswerther, da jetzt bereits zu wiederholtenmalen bei amyo- 
trophischer Lateralsklerose Hinterstrangserkrankungen fest- 
gestellt wurden — Oppenheim, Moeli, Flechsig, Hektoén, 
Lannois-Lepine u. A.), noch war ein Anhaltspunkt für An- 
nahme einer progressiven Paralyse vorhanden. Der Kranke war 
ein äusserst intelligenter Mann, sich des furchtbaren Ernstes 
seiner Lage vollkommen bewusst und konnte sich noch wenige 
Wochen vor seinem Tode in längeren, vollkommen fehlerfreien 
Briefen über seinen traurigen Zustand in erschütternden Worten 
beklagen. Auch die Obduction deckte keine weiteren Veränderungen 
auf als diejenigen, welche der amyotrophischen Lateralsklerose 
zukommen. Es scheint also nicht unberechtigt, das vorhanden 
gewesene Argyll-Robertson’sche Pupillenphänomen in 
unserem Falle auf die amyotrophische Lateralsklerose 
zu beziehen, und ist damit ein weiteres Symptom gefunden, 
welches zeigt, dass diese Erkrankung mit ausgesprochen cere- 
bralen Erscheinungen einbergehen kann. Wir kennen von solchen 
Zeichen Augenmuskellähmungen (Strümpell), Opticus-Atrophie 
(Lannois-Lepine), häsitirende Sprache (Erben) und können 
jetzt das Argyll-Robertson’sche Phänomen als mitunter zur 
amyotrophischen Lateralsklerose gehörig der Aufzählung an- 
schliessen. Im Falle von Sarbo ist angegeben, dass die Pupillen 
auf Lichteinfall träge reagiren, keine reflectorische Pupillen- 
starre, in einer Beobachtung Oppenheim’s bezieht der Autor die 
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vorhandene Pupillendifferenz auf eine Reizung des Centrum cilio- 
spinale. Eine anatomische Erklärung für das Auftreten dieses 
Symptoms haben wir nicht gefunden. Im Falle Hoche bestand 
Degeneration der intrabulbären, respective intrapedunculären 
Wurzelbündel des Oculomotorius und Abducens; es waren aber 
keine klinischen Symptome beobachtet worden. 

Ein weiteres interessantes Symptom war das anfallsweise 
Auftreten von Zitterbewegungen des Kopfes und Schüttel- 
bewegungen der Arme, welche vollkommen denen glichen, 
welche man bei Paralysis agitans beobachtet und die sich, wie 
uns der Kranke mittheilte, auch gegen seinen Willen einstellten. 
Nach einer Dauer von mehreren Minuten bis mehreren Standen 
verschwanden dieselben vollständig, um zumeist sich wieder 
bei Erregungen einzustellen. In den späteren Stadien der 
Erkrankung schwanden diese Spontanbewegungen volikommen. 

Der bei dem Kranken während der ganzen Dauer seines 
Leidens bestehende Trismus war das erste spastische Symptom, 
dem erst Monate später spastische Erscheinungen von Seite 
anderer Muskeln nachfolgten, gewiss ein höchst bemerkens- 
werthes Factum, da Trismus schon des öfteren bei bulbären 
(Joffroy, Oppenheim, Adamkiewicz), als auch bei cere- 
bralen Processen zur Beobachtung gelangte, aber nur sehr selten 
das hervorstechendste Symptom von Seite der Hirnnerven dar- 
stellt. In einem von mir früher beschriebenen Falle (Tumor mit 
Compression des unteren Endes des Pons und oberen Endes 
des Bulbus medullae) bestand fortwährender Trismus. Das Un- 
vermögen, den Mund weit zu öffnen, bestand aber nur bei will- 
kürlichen Bewegungen; bei unwillkürlichen Acten (Gähnen, 
Brechen) gingen die Kiefer weit auseinander. Bei dem jetzt be- 
schriebenen Falle war ein solches gegensätzliches Verlfalten 
bei willkürlichen, respective unwillkürlichen Acten nicht vor- 
handen, wir konnten aber dieses Fehlen nicht gegen einen supra- 
bulbären Sitz der Erkrankung verwerthen, da eine grössere 
Zahl von suprabulbären Läsionen existirt, in welchen dauern- 
der Trismus ohne temporären Nachlass vorhanden war (Lépine, 
Gowers, Wernicke, Oppenheim). 

Die Kenntnis dieses Symptoms als Initialerscheinung bei 
Bulbärprocessen ist nicht ohne Interesse für die Differential- 
diagnose, da nun bisweilen diagnostische Schwierigkeiten in 
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Fällen von sogenanntem „Kopftetanus” (mit Trismus und Schling- 
störungen) sich einstellen dürften. 

Der acute Beginn ist bei der amyotrophischen Lateral- 
sklerose schon öfters beobachtet worden, besonders nach psy- 
chischen Emotionen. Oppenheim bezeichnet sogar einen Fall 
direct als Sclerosis lateralis amyotrophica acuta. Unsere Beob- 
achtung erbringt neuerlich den Nachweis, dass die amyotrophi- 
sche Lateralsklerose auch unter dem Bilde einer acuten Bulbär- 
paralyse debutiren kann. Es liegen verschiedene Beobach- 
tungen vor, welche in diesem Sinne gedeutet werden können, 
und Leyden hebt schon in seiner Arbeit über amyotrophische 
Bulbärparalyse hervor, dass der Beginn der Krankheit ein 
plötzlicher sein kann. In anderen Beobachtungen (Charcot, 
Marie Fall Il) hat eine schon bestehende leichte bulbäre 
Affection apoplectiform eine erhebliche Fortentwickelung er- 
fahren. Man wird daher bei Untersuchung acut ent- 
standener oder apoplectiform fortschreitender Bulbär- 
lähmungen auch stets die Möglichkeit des Auftretens 
einer amyotrophischen Lateralsklerose ins Auge fassen 
müssen. Ich will hier gleich hinzufügen, dass uns bisher die 
anatomische Ursache für das Auftreten der apoplectiformen 
Attaquen nicht bekannt ist. Charcot und Marie heben aus- 
drücklich hervor, dass die Autopsie keine Aufklärung hiefür 
gegeben hat, in dem Falle von Oppenheim, dem von Adam- 
kiewicz, in dem anatomischen Befunde unseres Falles findet 
sich keine Erklärung dieses Ereignisses. Allerdings berichten 
öfters Autoren über Gefässveränderungen bei amyotrophischer 
Lateralsklerose (z. B. Dana, Dornblüth, Collins, Lésewitz, 
sämmtlich citirt nach Pilcz), jedoch habe ich in meinem Falle 
gerade diesem Punkte meine besondere Aufmerksamkeit zu- 
gewendet, ohne wesentliche Anomalien constatiren zu können, 
welche den acuten Beginn hätten erklären können. Ein Symptom 
fehlte in den bisher beobachteten Fällen, die heftigen Schwindel- 
attaquen, welche man sonst ungemein oft bei acuten Bulbär- 
affectionen antrifft. Sollte sich dies als regelmässiges Vor- 
kommnis erweisen, so wäre vielleicht damitein wichtiges differential- 
diagnostisches Moment gegenüber anderen acuten Bulbäraffectionen 
gegeben (auch der Syringomyelie gegenüber, welche unter dem 
Bilde der amyotrophischen Lateralsklerose verlaufen kann). 
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Ein von dem gewöhnlichen Verhalten ganz abweichendes 
war in unserem Falle das Auftreten von Blasenstörungen. 
Es handelte sich allerdings anscheinend nicht um Detrusor- 
parese, sondern um Sphinkterkrampf und wäre dieser Zustand 
des Sphinkters dann wohl nur als Theilerscheinung des am 
ganzen Körper erhöhten Tonus der Muskulatur aufzufassen; 
allerdings ist ein solches Verhalten auch bei erhöhtem Tonus 
der gesammten Körpermuskulatur ungewöhnlich und ist z. B. 
in der Beobachtung Strümpell’s, in welcher ein ungemein aus- 
gedehnter Process vorlag, ausdrücklich die Integrität der Blasen- 
functionen hervorgehoben. Jedoch ist auch schon früher bis- 
weilen bei amyotrophischer Lateralsklerose eine Blasenstörung 
angegeben: So in der allerdings nicht reinen Beobachtung 
Olivier’s und Halipré’s (Blasenstörungen neben spastischer 
Paraplegie und Störungen der Sensibilität auf dem Gebiete der 
Temperaturempfindung). In einer Mittheilung Oppenheim’s 
(Fall 4) ist ausdriicklich ein geringerer Grad von Dysurie 
hervorgehoben, ebenso in einem Falle Sarbo’s. Im Falle von 
Dercum-Spiller war zuerst Harnretention, später Incontinenz 
vorhanden. Ich möchte betonen, dass die Blasenstörung in unserem 
Falle kein terminales Symptom darstellte; warum sie sich zeigte, 
wurde ebenfalls durch den anatomischen Befund nicht erklärt. 

Endlich wäre von klinischen Symptomen noch der passagere 
Rückgang der bulbären Erscheinungen hervorzuheben. Derselbe 
stellt kein übermässig seltenes Ereignis dar: fast bei allen 
chronisch progredienten Bulbärerkrankungen findet man in dem 
einen oder anderen Falle ein solches Verhalten. Vielleicht 
handelt es sich in solchen Fällen um eine in Folge uns unbe- 
kannter Einflüsse vorübergehende stärkere Arbeit der noch in 
tacten Ganglienzellengruppen in den Kernen der Bulbärnerven; 
die nach dieser Periode einer scheinbaren Besserung zumeist 
rasch zunehmende Verschlimmerung der Symptome könnte dann 
durch eine frühzeitige Erschöpfung der übermässig angestrengten 
Ganglienzellen erklärt werden. 

Unser Fall kann auch zur Entscheidung der noch immer 
discutirten Frage herangezogen werden, in welcher zeitlichen Auf- 
einanderfolge sich Rigidität, Schwäche und Atrophie entwickeln. 

In unserem Falle war schon lange Rigidität der Ex- 
tremitätenmuskulatur und noch keine nennenswerthe Abnahme 
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der Kraft vorhanden; es bestand in den letzten Lebens- 
monaten dauernde, sehr erhebliche Parese der Extremitäten- 
muskulatur und dennoch keine sicher nachgewiesene Muskel- 
atrophie. Für unsere Beobachtung war also die Aufeinanderfolge 
der Erscheinungen: zuerst Rigor, dann Parese, zur Entwicke- 
lung einer ausgesprochenen Atrophie ist es nicht gekommen. 
Unsere Beobachtung stützt die seinerzeit von Kahler aus- 
gesprochene Anschauung, dass die spastischen Symptome von 
der primären Degeneration der motorischen Leistungen in der 
weissen Substanz abhängen. Kahler forderte auf, zur Entschei- 
dung dieser Frage besonders Fälle mit raschem Verlaufe zu 
studiren. Unser Fall dauerte nicht ganz 9 Monate, verlief also 
sehr rasch; im Rückenmarke wurden nur bestimmte Abschnitte 
der cortico-muskulären Bahnen afficirt, und zwar vorwiegend 
in der weissen Substanz. 

Die Läsion im Rückenmarke spricht für die Auffassung 
Charcot’s, dass die Erkrankung der weissen Substanz der der 
grauen vorangehen kann. Haben wir ja nur in ganz geringer 
Höhenausdehnung (im obersten Theile der Medulla cervicalis) 
eine Ganglienzellenerkrankung der Vorderhörner gefunden, 
während die — auch ziemlich recente — Degeneration der 
weissen Substanz sich bis in das Lendenmark verfolgen liess. 
Ein gleiches Verhalten bestand in den oben citirten Beob- 
achtungen Kojewnikoff’s und Striimpell’s; in der Dresch- 
feld’s war die Pyramidendegeneration zum Theile in höheren 
Rückenmarkssegmenten nachweisbar als die Vorderhornerkran- 
kung. 

Die Erkrankung der Pyramidenbahn war keineswegs 
durchaus eine gleich starke und gleich alten Datums. Während 
sie im Rückenmarke mässig stark war, an Marchi-Präparaten 
deutlich hervortrat, aber an Weigert-Pal-Präparaten, sowie 
an solchen nach van Gieson behandelten kaum zu erkennen 
war, bestand im Bulbus medullae eine weit intensivere und 
auch weit ältere Degeneration der Pyramidenbahnen; nach oben 
zu klang dieselbe wieder ab. Recente Degenerationen liessen 
sich noeh im Hirnschenkel, aber nicht mehr weiter cerebral- 
wärts nachweisen. Es dürfte also die Degeneration wahrschein- 
lich in dem Oblongata-Antheile der Pyramidenbahnen zuerst 
eingesetzt haben und dann nach oben und unten zu fort- 
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geschritten sein. Es würde dies im Einklange mit jenen An- 
schauungen stehen, welche bei der amyotrophischen Lateral- 
sklerose die Möglichkeit des Beginnes der Erkrankung an irgend 
einer Stelle des Verlaufes der cortico-muskulären Bahn zugeben. 
Um gewöhnliche secundäre Degenerationen handelte es sich 
gewiss nicht, fand man doch keine Herdläsion und würde die 
Zunahme der Degeneration in der Mitte des Verlaufes der 
Pyramidenbahnen sich nicht erklären lassen. Einen ähnlichen 
Befund hat Pick beschrieben: Der Process der Pyramidendege- 
neration war am stärksten ausgesprochen in der Höhe der 
beiden Anschwellungen der Medulla spinalis und nahm gegen 
die Mitte des Rückenmarkes hin ab. Pick hebt nur hervor, 
dass ein Zusammenfallen des schwersten Processes in den 
Pyramidenbahnen und den Vorderhörnern statthatte. Auch in 
unserem Falle ist die Degeneration der Pyramidenbahn beson- 
ders schwer in der Höhe, in welcher sich hochgradig erkrankte 
motorische Kerne finden. Sollte dies nur ein zufälliges Zusammen- 
treffen sein? Ich glaube nicht. Haben wir doch ein ähnliches 
Verhalten bei anderen subacut verlaufenden bulbären Processen 
constatiren können, bei welchen es zu einer Destruction der 
Kerne gekommen war (vide meine Befunde bei Syringobulbie). 
Ich glaube, wie in jenen Fällen, annehmen zu dürfen, dass die 
intensivere Degeneration der Pyramidenbahn in der Medulla 
oblongata dadurch bedingt ist, dass die in die motorischen Kerne 
einstrahlenden, vom Grosshirne aus kommenden Bahnen dege- 
nerirt sind. Die Degeneration ist wahrscheinlich eine „retro- 
grade”, d. h. geht von den Bulbärkernen aus entgegen der 
Richtung der Leitung cerebralwärts. Der gleichartige Befund — 
Zunahme der Degeneration der Pyramidenbahnen oder Auftreten 
einer bis dahin nicht vorhandenen Entartung dieser Bahnen in 
der Medulla oblongata, wenn man von der Medulla spinalis gegen 
das Hirn zu fortschreitet, bei Fehlen von Herderkrankungen im 
cerebralen Verlaufe der Pyramidenstränge, der nun bei ver- 
schiedenen Krankheiten (Syringomyelie, amyotrophische Lateral- 
sklerose) festgestellt wurde, scheint einem gesetzmässigen Ver- 
halten zu entsprechen, welches sich etwa, wie folgt, formuliren 
lässt: Bei chronischen oder subacuten Bulbärkern- 
erkrankungen entwickelt sich wahrscheinlich in Folge 
„retrograder” Degeneration von den erkrankten Bulbär- 


der amyotrophischen Lateralsklerose mit bulbärem Beginne. 175 


kernen aus des öfteren eine Entartung der Pyramiden- 
bahn in der Höhe der Medulla oblongata, welche nach 
den bisherigen Erfahrungen zu keinen secundären 
Degenerationen dieser Bahn im Rückenmarke führt. 
Diese Degeneration lässt sich eine Strecke weit nach aufwärts 
verfolgen, bereits im Pons ist sié zumeist kaum mehr erkennbar, 
entweder weil die degenerirten Bahnen nicht mehr mit der 
Pyramidenbahn verlaufen, oder weil eine andere Anordnung der 
Pyramidenfaserzüge im Pons und Hirnschenkel die Degene- 
ration verdeckt; es wird auch die Pyramidenbahn cerebralwärts 
stets mächtiger und dadurch die Degeneration schwerer er- 
kennbar; vielleicht ist auch ein erheblicher Theil der degene- 
rirten Fasern kurze Bahnen. 

Die Pyramidenvorderstrangbahn ist gut entwickelt und 
reicht weit nach abwärts; die Degeneration ist in ihrem ganzen 
Bereiche deutlich. Ob die neben der Mittellinie bis zum oberen 
Lumbalmarke nachweisbare Degeneration der Pyramidenbahn 
angehört, ist mindestens fraglich, da sie sonst oft schon im oberen 
Brustmarke nicht mehr deutlich’ erkennbar ist. Aber wie in anderen 
Fällen von amyotrophischer Lateralsklerose ist die Degeneration 
nicht auf die Pyramidenbahn (PyV und PyS) beschränkt, ‚sondern 
betrifft den ganzen Vorderstrang und einen Theil des Seiten- 
stranges; jedoch ist die Degeneration in letzterem nirgends deutlich 
ausgesprochen und gewiss nicht so hochgradig wie in der Pyramiden- 
seitenstrangbahn. Die Degeneration in den Vorderstranggrund- 
bündeln und in den Seitenstrangresten betrifft aller Wahrschein- 
lichkeit nach kurze Fasern, welche mit und in ihnen verlaufen, 
da in den bulbären Antheilen dieser Bahnen auch keine Andeu- 
tung von Degenerationen zu finden ist. Dies würde für die von 
Marie vertretene Ansicht sprechen, welcher die Degeneration 
dieser Fasern von dem Untergange von Strangzellen in der 
grauen Substanz herleitet, sie darf aber nicht ohneweiters als 
Stütze für die viel kühnere Hypothese Brissaud’s verwerthet 
werden, welcher die ganze amyotrophische Lateralsklerose als pri- 
märe Erkrankung kurzer Bahnen (Commissurenbahnerkrankung) 
betrachtet. ; 

Die um das Vorderhorn besonders intensive Degeneration 
ist schon seit langem bei der amyotrophischen Lateralsklerose 
bekannt. Die von Debove-Gombault aufgestellte, von Char- 
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cot, Marie gebilligte Auffassung, dass der Erkrankungsprocess 
der grauen Substanz sich auf die benachbarte weisse per conti- 
guitatem fortsetze und die Degeneration derselben bewirke, ist 
nicht haltbar, da in unserem Falle eine degenerirte Zone weisser 
Substanz auch die ganz intacten Vorderhörner des Brust- und 
Lendenmarkes umgab; es handelt sich also um eine selbst- 
ständige Erkrankung kurzer, das Vorderhorn umgebender Faser- 
züge, welche mit der bei der amyotrophischen Lateralsklerose 
gewöhnlich constatirten Vorderhornerkrankung nichts zu thun hat. 

Im oberen Halsmarke war trotz deutlicher Alteration der 
Ganglienzellen keine merkliche Lichtung des feinen Fasernetzes 
der Vorderhörner aufgetreten; ebenso wenig konnten an den 
aus dem Halsmarke austretenden Nerven und in den Nerven 
des Plexus brachialis Degenerationsvorgänge wahrgenommen 
werden. Es scheint dies dafür zu sprechen, dass die Affection 
im peripheren Neuron an anderer Stelle einsetzte als im cen- 
tralen. Während im letzteren die Fasern sich als zuerst afficirt 
erwiesen bei Freibleiben der Ganglienzellen der Hirnrinde, sind 
in ersteren die Ganglienzellen früher und schwerer erkrankt 
als die Fasern. Die Erkrankung scheint im centralen Neuron 
in centripetalem, im peripheren in centrifugalem Sinne fortzu- 
schreiten. Auch im Gebiete von Bulbärnerven scheint ein ähn- 
liches Verhalten stattzufinden. Die Degeneration der Kernregion 
ist hochgradig und weit fortgeschritten, die der Zunge jüngeren 
Datums. 

Der morbide Process scheint also in unserem Falle einerseits 
seinen Ausgangspunkt zu nehmen von den Berührungsstellen 
der beiden Neurone und schreitet von dort in beiden Richtungen 
aus fort, andererseits in den kurzen Bahnen der Medulla spi- 
nalis einzusetzen. 

Pilcz hebt mit Recht hervor, dass aus den Befunden nicht 
immer hervorgehe, ob Degeneration oder Atrophie vorgelegen 
habe; in unserem Falle bestanden in den Strangsystemen 
zweifellos degenerative Vorgänge. 

Auch die anatomische Untersuchung des Bulbus medullae 
bietet manches Bemerkenswerthe dar. Die zum Theile nach 
Marchi vorgenommene Untersuchung zeigte an vollkommen 
gelungenen Präparaten, dass von Strangsystemen nur jenes der 
Pyramidenbahn erkrankt war. Gerade die eben genannte Unter- 
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suchungsmethode hatte gezeigt, dass bisweilen recht umfang- 
reiche degenerative Vorgänge in den Strangsystemen des Hirn- 
stammes bei der amyotrophischen Lateralsklerose sich abspielen 
(vgl. die Befunde Hoche’s, Mott’s), so dass man von vorneherein 
erwartete, es würden sich zumeist viel ausgedehntere Läsionen 
des Hirnstammes vorfinden als bisher. Aber es dürfte auch bei 
Anwendung dieser Untersuchungsmethode bisweilen die Zahl der 
erkrankten Fasersysteme im Bulbus eine sehr beschränkte 
bleiben (cf. auch Dercum und Spiller). In meiner Beobachtung 
waren, wie eben erwähnt, nur die Pyramidenbahnen erkrankt, 
ebenso in der von Pilcz, nur bestand in letzterem Falle noch eine 
Aufbellung der Substantia reticularis alba und der Brücken- 
faserung. Das hintere Längsbündel, dessen Erkrankung bei amyo- 
trophischer Lateralsklerose schon mehrmals festgestellt wurde 
(Muratoff, Mott, Dornblüth, Hoche), war frei. 

Die Erkrankung der Kerne war, entsprechend den klinischen 
Symptomen, nicht auf beiden Seiten vollkommen symmetrisch, 
sondern bisweilen (z. B. Hypoglossus) sehr different. Hervor- 
heben möchte ich, dass, wie dies schon öfters bei der amyo- 
trophischen Lateralsklerose gesehen wurde, klinischer und ana- 
tomischer Befund sich nicht vollkommen deckten. Die in Folge der 
Hypoglossuskernaffection eingetretene Zungenatrophie war in 
vita nicht erkennbar, aber doch, wie die anatomische Untersuchung 
lehrte, deutlich vorhanden. Weit interessanter ist der Umstand, 
dass trotz schwerer Paresen im Gebiete des Vago-Accessorius 
die Kernregion intact war. Aehnliche Beobachtungen haben schon 
Oppenheim, Dercum und Spiller erhoben. Sogar der Nucleus 
ambiguus, welcher nach Oppenheim am häufigsten bei Lähmungen 
des Vago-Accessorio-Glossopharyngeusgebietes erkrankt, war 
frei. Andererseits war die Betheiligung des Facialiskernes weit 
stärker, als man dies nach den Symptomen in vita vermuthet 
hatte. Dass dauernder Trismus trotz ausgesprochener Schädigung 
des motorischen Quintus bestand, lässt sich vielleicht auf die 
nachgewiesene Integrität der Ganglienzellen des Locus coeru- 
leus zurückführen, von welchen Zuzüge zum motorischen Tri- 
geminus kommen. 

Die Degeneration der Pyramidenbahnen bis in die Hirn- 
schenkel ist als gewöhnlicher Befund bei der amyotrophischen 
Lateralsklerose anzusprechen. Pilcz, dem wir eine fleissige 
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Studie über diesen Gegenstand verdanken, stellt nicht weniger 
als 27 Beobachtungen zusammen, in welchen die Degeneration 
bis in die Hirnschenkel oder noch weiter corticalwärts verfolgt 
werden konnte. Die Hirnrinde war anscheinend in unserem 
Falle vom degenerativen Processe nicht betroffen. 


Wir wollen schliesslich die Resultate unserer Beobachtungen 
nochmals kurz zusammenfassen: 

In initialen Fällen von amyotrophischer Lateralsklerose 
geht nach den bisherigen Beobachtungen die Degeneration der 
weissen Substanz jener der grauen voraus. 

Daher ist die um das Vorderhorn gruppirte in diesen 
Fällen vorhandene Degeneration der Vorderstränge nicht durch 
directe Propagation der Vorderhornerkrankung bedingt, sondern 
es handelt sich um Degeneration kurzer Bahnen, welche mit 
anderen Theilen der grauen Substanz in Verbindung stehen. 

Der Schwund des feinen Fasernetzes in den Vorder- 
hörnern scheint der Ganglienzellendegeneration erheblich später 
nachzufolgen. 

Bei der amyotrophischen Lateralsklerose scheint die Dege- 
neration im centralen Neuron mit Vorliebe in dessen distalen, 
im peripheren in dessen proximalen Abschnitten zu beginnen, 


“respective sich in diesen Abschnitten zu zeigen. 


Die Pyramidenbahndegeneration kann bei amyotrophischer 
Lateralsklerose die einzige Strangdegeneration im Bulbus me- 
dullae sein, selbst wenn mit Hilfe feiner Untersuchungsmethoden 
gearbeitet wird. 

Es findet sich öfters im Bulbus medullae bei chronischen 
oder subacuten Bulbärkernerkrankungen eine Degeneration in der 
Pyramidenbahn ohne secundäre Degenerationen dieses Faser- 
systemes im Rückenmarke, wahrscheinlich bedingt durch retro- 
grade Degeneration von den Bulbärkernen aus. 

Die Erkrankung der Bulbärkerne kann auf beiden Seiten 
des Bulbus verschieden schwer sein. 

Die amyotrophische Lateralsklerose beginnt manchmal unter 
dem Bilde einer acuten Bulbärparalyse. 

Zu den seltenen cerebralen Symptomen der amyotrophischen 
Lateralsklerose wird in Hinkunft auch das Argyll-Robert- 
son’sche Pupillenphänomen gerechnet werden müssen. 
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Die Bulbärläiimung kann bei amyotrophischer Lateral- 
sklerose asymmetrisch sein, Trismus trotz mässiger Erkrankung 
des motorischen Trigeminuskernes durch Monate hindurch be- 
stehen, sogar als initiales Symptom auftreten. 

Es gehören auch bisweilen Blasenstörungen zum Bilde 
der amyotrophischen Lateralsklerose, desgleichen auch Schüttel- 
bewegungen vom Charakter derer bei Paralysis agitans. 

Die Rigidität der Muskulatur geht der Parese, letztere 
der Atrophie bei der amyotrophischen Lateralsklerose voraus. 
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Ueber Bakterienbefunde im Rückenmarke (bei Säug- 
lingen). 
Von 
Dr. Julius Zappert. 


Bei der zu anderen Zwecken vorgenommenen Untersuchung 
einer grösseren Reihe kindlicher und thierischer Rückenmarke 
mittelst der Nissl-Methode erhielt ich einigemale den auffälligen 
Befund von Bakterienanhäufungen innerhalb der Gefässe. Der- 
selbe bot sich uns unter circa 80 Rückenmarken achtmal; es 
handelte sich in den positiven Fällen um sechs Kinder, die in den 
ersten Lebenswochen gestorben waren, und um zwei Kaninchen, 
welche am zweiten Morgen nach intraperitonealer Injection von 
Bouillonculturen des Septikämiebacillus todt aufgefunden worden 
waren. 

Dass das Nissl’sche Verfahren sich zum Nachweise von 
Mikroorganismen innerhalb der Gewebe recht gut eignet, kann 
uns nicht überraschen, da ja die rasche Härtung und die nach- 
folgende Methylenblautinctur dem Vorgehen bei Anfertigung von 
Schnitten für bakterielle Untersuchungen so ziemlich entspricht. 
Allerdings muss berücksichtigt werden, dass durch die Anilinöl- 
alkoholentfärbung ein Theil der Bakterien seines Farbstoffes 
wieder beraubt werden kann, so dass aus dem Nissl-Präparate 
ein Schluss auf die gesammte Bakterieninvasion innerhalb 
eines Schnittes nicht gezogen werden darf. Eine Reihe — viel- 
leicht die Mehrzahl — von Mikroorganismen widerstehen aber 
anscheinend ganz gut der Entfärbung und präsentiren sich im 
fertigen Nissl-Präparate in voller Deutlichkeit. 

Unter diesen Verhältnissen kann es nicht unsere Auf- 
gabe sein, aus den vorliegenden Nissl-Bildern Folgerungen 
über die Häufigkeit von Bakterienansammlungen im mensch- 


182 Dr. Julius Zappert. 


lichen Rückenmarke zu machen. Wir hatten uns vielmehr nur 
mit der Frage zu beschäftigen, welche Bedeutung den 
Spaltpilzen in unseren Präparaten zukomme und zu 
welcher Zeit dieselben indas Rückenmark eingewandert 
sein mochten. 

Die erhaltenen Befunde liessen umsomehr eine einheit- 
liche Erklärung zu, als sich in allen untersuchten Rückenmarken 
gewisse Aehnlichkeiten darboten. 

Vorerst sei hervorgelioben, dass dort, wo positive Befunde 
vorlagen, sich alle durchsuchten Rückenmarkshöhen in 
gleicher Weise betroffen fanden. Eine Bevorzugung be- 
stimmter Partien etwa des dem Darme zunächst gelegenen 
Dorsal- und Lumbarantheiles existirt also nicht. 

Ferner war leicht zu constatiren, dass — so weit sich dies 
nach dem mikroskopischen Bilde erkennen liess — die Bakte- 
rienart innerhalb desselben Falles stets die gleiche 
blieb. Untereinander zeigten die einzelnen Rückenmarke dies- 
bezüglich manche Verschiedenheiten. Auch die Art der An- 
häufung der Keime, die zwischen einzelnen verstreuten Indi- 
viduen und dichten Colonien wechselte, wies innerhalb desselben 
Falles ein annähernd gleiches Verhalten auf. 

Am auffallendsten war jedoch die Thatsache, dass die 
Spaltpilze sich stets in den Gefässen vorfanden. Ausser 
diesen von den Gefässwänden eingeschlossenen Bakterien sahen 
wir nur in einem Falle freie Mikroorganismen im Gewebe und 
es ist auch in diesem Falle nicht sicher, ob nicht vielleicht 
Präparationsfehler dieses Vorkommen vortäuschten. 

Die Beziehung zu den Gefässen war an unseren Prä- 
paraten unschwer kenntlich, da nicht nur in stärker tingirten 
Schnitten die Elemente der Gefässwand, sowie die Leukocyten 
den Farbstoff angenommen hatten, sondern im Nissl-Praparate 
auch die rothen Blutkörperchen oft ihre Eigenfarbe beibehalten, 
so dass die zwischen ihnen befindlichen Mikroorganismen sicher 
dem Gefässinhalt zugerechnet werden können. Trotz dieser 
meist reichlichen Anhäufung von Bakterien innerhalb 
der Gefässe lässt sich nirgends eine Gewebsverände- 
rung in der Umgebung derselben erkennen. Wenn auch 
an schwächer gefärbten Nissl-Präparaten Texturerkrankungen 
vielleicht unkenntlich bleiben können, so hätten dieselben doch 
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an Controlpräparaten auffallen müssen, die wir zu anderen 
Zwecken bei allen Fällen mittelst der Marchi’schen Methode, 
beieinem auch mit Carmin- und van Gieson-Färbung angefertigt 
haben. Dies war aber nirgends der Fall. 

Die Einzelbefunde sind folgende: 


I. 4 Tage altes kind. Darmkatarrh. 


In den Gefässen reichliche Anhänfungen von kurzen, plumpen, wenig ge- 
färbten Stäbchen, die als Einzelindividuen deutlich zu erkennen sind. Ausserdem 
finden sich Gruppen derselben Bakterien auch an Stellen, wo in den etwas 
dieken Schnitten eine Beziehung zu den Blutgefässen nicht deutlich erkenn- 
bar ist. 

Es muss in diesem Falle also offen gelassen werden, ob ausser den von 
den Gefässen eingeschlossenen Mikroorganismen solche sich auch frei im Ge- 
webe befinden, ob Präparationsfehler vorliegen oder ob die scheinbar ausserhalb 
der Blutwege befindlichen Keime doch in Beziehung zu den Gefässen stehen. 


II. 10 Tage altes Kind. Magendarmkatarrh. 


Schwach gefärbtes Präparat. Die meisten Gefässe sind frei; nur in ein- 
zeluen grösseren finden sich zwischen den rothen Blutkörperchen verstreute, kurze 
dünne Stäbchen, welche die Continuität des Blutstromes nirgends vollständig 
unterbrechen. (Bacterium coli?) 


III. 10 Tage altes Kind. Nabelsepsis. 


Reichliche Anhäufungen von Coccen in den kleinen Gefässen. Dieselben 
sind zu dichten, stark gefärbten Haufchen angeordnet, innerhalb welcher die 
Erkennung der Einzelindividuen kaum möglich ist. Kleinere Gefässe, so nament- 
lieh die Capillaren sind in ihrem am Präparate sichtbaren Längs- und Quer- 
schnitte meist völlig ausgefüllt. Die etwas grösseren Gefässe zeigen häufig eine 
Wandstellung der Colonien, so dass der Blutstrom nicht unterbrochen ist. 
Manche Gefässe, namentlich die breiteren, sind frei von Bakterien. (Staphylo- 
eoccen?) 

IV. 2 Wochen altes Kind Nabelsepsis. 


Nur in den Capillaren und kleinsten Gefässen Mikroorganismen vom Aus- 
sehen kleiner Coccen. Dieselben sind aneinandergehäuft, jedoch nicht so dicht, 
auch nicht so stark gefärbt, wie im vorstehenden Falle. Sie füllen die sichtbaren 
Gefässdurchschnitte meist vollständig aus. Einzelne, nicht sehr zahlreiche Ge- 
fässe sind frei. (Staphylococcen ?) 


V. 6 Wochen altes Kind. Magendarmkatarrh. 


Nur in den kleinsten Gefässen Anbäufungen von feinen Coccen. An 
manchen Stellen bilden dieselben lange fädige Ketten; nirgends dichtere Colo- 
nien. Die Gefässe sind zum Theile in ihrem Lumen ausgefüllt, zum Theile sind 
die Bakterien in wandständigen Häufehen angeordnet. Von den kleinen Gefässen 
ist die Mehrzahl betroffen. (Streptococcen ?) 
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VI. Circa 2 Monate altes Kind. Todesursache unbekannt. 


Schwach gefärbtes Präparat. In einzelnen Gefässen, auch den etwas grösseren 
dünne, kurze Stäbchen, die zum Theile sehr hübsch zwischen den rothen Blut- 
körperchen vertheilt sind. An einigen Stellen sind dieselben ganz vereinzelt, 
theils inmitten der Gefässe, theils an die Wand gedrückt, an anderen füllen sie 
ein Ende eines längs getroffenen Gefässes vollkommen aus. Die meisten Gefässe 
sind frei. (Bacter. coli?) 


VII. und VIII. Junge Kaninchen, welche intraperitoneal eine Spritze 

einer Bouilloneultur von Kaninehenseptikämie erhalten hatten und 

am zweitnächsten Morgen nach der Injeetion todt aufgefunden 
wurden. 


Saimmtliche sichtbaren Gefässe mit feinen Bacillen ausgefüllt, wie injicirt, 
besonders deutlich die Capillaren. Die Spaltpilze sind nicht so dicht aneinander 
gereiht, dass nicht die einzelnen gut voneinander zu trennen wären. Rothe Blut- 
kérperchen in den Gefässen nicht zu erkennen. 


Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich bezüglich der 
Anordnung der Bakterien in den Gefässen die bemerkens- 
werthe Thatsache, dass meist die kleinen Gefässe respective 
die Capillaren Sitz der Bakterienanhäufungen sind. Nur 
in einem Falle (Nr.2) sind die kleinen Blutwege frei und in den 
grossen verstreute Stäbchen auffindbar. In den anderen Präparaten 
sind die feineren Gefässe entweder ausschliesslich oder vorwiegend 
der Ort der Bakterienansammlung. Die Mikroorganismen sind selten 
vereinzelt; in der Regel sehen wir sie in Gruppen aneinander 
gedrängt, welche sich theils in fädige Bildungen auflösen lassen 
(Nr. 5), theils Häufchen bilden, die entweder die Form der 
Gefässdurchschnitte besitzen oder wandständig an den letzteren 
festhaften. In einem Falle (Nr. 3) sind die Spaltpilze zu so 
dichten, stark. gefärbten Colonien innerhalb der Gefässe aus- 
gewachsen, dass die Trennung der Einzelindividuen im mikro- 
skopischen Bilde kaum möglich ist. 

Gewöhnlich sind nicht alle Gefässe von der Bakterien- 
invasion betroffen; in anderen Fällen finden wir die Keime in 
allen erkennbaren Blutwegen, so z. B. bei den beiden an experi- 
menteller Septikämie zugrunde gegangenen Kaninchen, deren 
intraspinale Rückenmarksgefässe (die extraspinalen sind leider am 
Präparate nicht vorhanden) wie mit Spaltpilzen injicirt aussehen. 

Ueber die Art der vorgefundenen Bakterien können wir 
selbstverständlich keine sichere Angabe machen, da uns Züch- 
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tungsversuche fehlen und die in Betracht kommenden Spaltpilze 
keine so charakteristische Form hatten, dass die Diagnose aus 
dem mikroskopischen Bilde allein sicherzustellen gewesen wäre. 
Vermuthungsweise haben wir die Mikroorganismen in zwei 
Fällen von Nabelsepsis als Staphylococcen, bei einem magen- 
darmkranken Kinde als Streptococcen, in zwei weiteren Fällen 
als Bacterium coli aufgefasst. Bei den beiden Kaninchen besteht 
nach dem mikroskopischen Bilde kein Hindernis, die Bacillen als 
identisch mit den eingespritzten Septikäwieerregern anzusehen. 

Da wir bakteriell-diagnostische Schlüsse aus unseren Unter- 
suchungen nicht zu ziehen beabsichtigen, vermissten wir nicht 
die Bestimmung der einzelnen Species. Ebenso hätte auch die 
— fehlende — Kenntnis der Krankengeschichten und der Sec- 
tionsprotokolle unsere rein pathologisch-anatomische Fragestellung 
kaum wesentlich zu beeinflussen vermocht. . 

Wir haben, durch äussere Umstände veranlasst, nur kind- 
liche Rückenmarke zur Untersuchung herangezogen, ohne damit 
behaupten zu wollen, dass sich ähnliche Befunde von Bakterien 
in den Rückenmarksgefässen nicht auch bei Erwachsenen vor- 
finden dürften. 

Welche Bedeutung können wir nun den hier be- 
schriebenen Bakterienbefunden zuweisen? 

Dass es sich um intra vitam entstandene Gefäss- 
embolien mit im Blute kreisenden Mikroorganismen handeln 
könne, ist wegen des Fehlens reactiver Erscheinungen in der 
Umgebung der Bakterienanhäufungen a priori abzulehnen. 
Damit ist aber die Frage, ob die Bakterien nicht doch schon 
zu Lebzeiten sich in den Gefässen befunden haben mögen, nicht 
entschieden und wird uns weiterhin noch zu beschäftigen haben. 

Das Fehlen vitaler Gewebsreactionen führt uns direct 
darauf, an postmortale Befunde zu denken, und muss uns 
veranlassen, der Frage der Bakterienwanderungen nach 
dem Tode unsere Aufmerksamkeit zu schenken. 

Es ist, nachdem bisher namentlich die Franzosen sich viel- 
fach mit diesem Gegenstande beschäftigt haben, gerade in Wien 
in letzter Zeit dieser Frage ein eingehendes Studium gewidmet 
worden und die betreffenden Arbeiten haben auch für uns 
grosses Interesse, trotzdem sie sich nur auf das bakterielle 
Culturverfahren und nicht auf histologische Untersuchungen 
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beziehen. Ueber den Zeitpunkt der Bakterieneinwanderung in 
die Gewebe herrschen verschiedene Ansichten. Die eine, deren 
Vertreter Chvostek!) im Anschlusse an Arbeiten von Bouchard, 
Wurtz, Charrin, Beco, Achard und Philipp u. A.?) ge- 
worden ist, nimmt an, dass agonal eine Invasion von Mikro- 
organismen vom Darme aus stattfinden könne, so dass post- 
mortale Bakterienbefunde im Blute und in den Geweben nur 
in beschränktem Maasse Schlüsse auf vitale Vorkommnisse zu- 
lassen. Chvostek stützt seine Behauptung auf gemeinsam mit 
Egger ausgeführte Thierexperimente, nach welchen sich aus 
dem Herzblute erfrierender Mäuse während der Agonie relativ 
häufig Mikroorganismen darstellen liessen. Untersucht man das 
Herzblut dieser Thiere einige Stunden nach dem Tode, so ist 
die Häufigkeit der positiven Bakterienbefunde eine bedeutend 
geringere. Chvostek und Egger?) erklären ihre Versuche auf 
die Weise, dass durch die Kältewirkung eine Schädigung der 
Darmwand entstehe, welche deren Durchlässigkeit für Bakterien 
zur Folge habe. Innerhalb der in ihrer baktericiden Fähigkeit 
bereits stark alterirten ‚Gewebssäfte und im Blute erhalten die 
Bakterien ihre Lebensfähigkeit und lassen sich culturell nach- 
weisen. Mit dem Tode gehen auch die im Herzblute befindlichen 
Spaltpilze grossentheils zugrunde, ein neuer Ersatz durch zu- 
strömendes Blut wird nicht geschaffen und die Culturen bleiben 
häufiger steril. 

Chvostek zieht aus diesen Untersuchungen den bemer- 
kenswerthen Schluss, dass postmortalen Bakterienbefunden keine 
allzu grosse Bedeutung fiir die Erklärung vitaler Vorkommnisse 
zukomme. Er folgert aber auch, dass die gesunde und natürlich in 
noch höherem Maasse die erkrankte Darmwand beim sterbenden 
Thiere, respective Menschen, für Bakterien durchlässig werde. 

Zu dieser Annahme hält er sich umsomehr für berechtigt, 
als Boennecken, Lewin und Posner, Wurtz und Hudelo 
etc. bei nur geringer Schädigung des Darmes, Nocard, Por- 
cher und Desoubry sogar bei normaler Verdauung den Aus- 


1) F.Chvostek. Ueber die Verwerthbarkeit postmortaler bakteriologischer 
Befunde. (Aus der II. Wiener med. Klinik.) Wiener klin. Wochenschr. 1896, 
Nr. 49. 

De Chvostek. 

3) Chvostek und Egger. Wiener klin. Wochenschr. 1897, Nr. 3. 
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tritt von Bakterien durch die Darmwand intra vitam für wahr- 
scheinlich hielten. 

Die Annahme einer agonalen Durchgängigkeit des normalen 
Darmes für Mikroorganismen fand nicht viel Zustimmung. 

Es sei vorerst eine Arbeit Hauser’s!) aus Paltauf’s Labo- 
ratorium erwähnt, der zwar im Wesentlichen Chvostek’s Be- 
hauptung, dass bakteriologische Leichenbefunde mit einer ge- 
wissen Vorsicht aufzunehmen seien, bestätigt, der aber ein 
wichtiges Moment aus Chvostek’s Schlussfolgerungen, die 
Agone, in ihrer Bedeutung zurückdrängt. Sowohl Leichenunter- 
suchungen als Thierexperimente lassen Hauser zu dem Resul- 
tate kommen, dass „eine rein postmortale \Vanderung von 
Bakterien innerhalb solcher Zeiträume, wie sie zwischen Exitus 
und Autopsie gewöhnlich verstreichen, in ausgiebigem Maasse 
stattfinden kann”. 

A. Birch-Hirschfeld?) hat sich in erster Linie mit der 
Frage beschäftigt, wie weit das Bacterium coli post mortem aus 
dem Darme in andere Organe einwandern könne. Während des 
Lebens scheint hier bei intactem Darme eine solche Invasion 
unwahrscheinlich; bei Darmwandveränderungen selbst geringen 
Grades ist ein Durchdringen dieses Spaltpilzes durch die Darm- 
wand eher möglich. Eine agonale Einwanderung des Bacterium 
coli vom Darme aus gibt Birch-Hirschfeld zu, eine postmortale 
Invasion in die Leber, Milz, Niere, Pfortader, Galle und ins Herzblut 
findet nach seinen Untersuchungen gleichfalls statt und es 
sind das Bacterium coli und andere Mikroorganismen circa 
10 Stunden nach dem Tode in diesen Organen nachweisbar. 

Eingehend haben sich Austerlitz und Landsteiner?) im 
Wiener pathologischen Institute mit dieser Frage beschäftigt. 


1) Arthur Hauser. Bakterienbefunde bei Leichen. (Aus dem pathologisch- 
bakteriologischen Institute am k. k. Krankenhause Rudolfestiftung, Professor 
R. Paltauf.) Zeitschr. f. Heilkunde XVIII. 1897. 

2) A. Birch-Hirsehfeld. Ueber das Eindringen von Darmbakterien, 
besonders des Baeteriums coli commune in das Innere von Organen. (Aus dem 
pathologischen Institute der Universität Leipzig.) Ziegler’s Beiträge zur patho- 
logischen Anatomie ete. Bd. XXIV, 1898. ` 

3) L. Austerlitz und K. Landsteiner. Ueber die Bakteriendichtigkeit 
der Darmwand. (Aus dem pathologisch-anatomischen Institute in Wien.) Sitzungs- 
berichte d. kais. Akademie der Wissenschaften in Wien. Math.-naturw. Classe. 
Bd. CVII, Abtb. III, Januar 1898. 
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Die beiden Autoren konnten bei sorgfältiger Nachprüfung 
von Chvostek’s Erfrierungsversuchen nur so selten positive 
Bakterienbefunde aus dem Herzblute nachweisen, dass sie geneigt 
sind, dieselben als Methodenfehler aufzufassen und die agonale 
Bakterieninvasion im Blute völlig in Abrede zu stellen. Natur- 
gemäss mussten sich Austerlitz und Landsteiner auch die 
Frage vorlegen, ob überhaupt der stark abgekühlte Darm in der 
Agone bakteriendurchlässig sei und diese für ihre Untersuchungen 
maassgebende Frage beantworten sie auf Grund eigener Expe- 
rimente ebenfalls negativ. 

Zu ganz denselben Resultaten kommt Opitz!) in einer 
Arbeit aus dem Breslauer hygienischen Institute. Er findet 
nicht nur, dass die normale Darmwand für Bakterien undurch- 
dringlich sei, sondern dass selbst bei schweren mechanischen 
und chemischen Läsionen ein Durchtritt nur ausnalmsweise 
stattfinde. Ein agonales Eindringen von Keimen in den Kreis- 
lauf hält er für unbewiesen. Opitz schliesst sich in diesen 
Resultaten direct einer früheren Arbeit Neisser’s aus demselben 
Institute an und bekämpft namentlich die von Beco verfoch- 
tenen gegentheiligen Aeusserungen. 

Endlich beschäftigt sich eine in letzter Zeit erschienene 
Arbeit von H. Marcus?) mit ähnlichen Fragen. Dieser verur- 
sachte bei Thieren, ähnlich wie Posner und Lewin, eine 
künstliche Koth- und Harnstauung und injicirte dann Bakterien 
in den Darm. Es zeigte sich hierbei bei circa 24stündiger Ver- 
suchsdauer, im Gegensatze zu den Annahmen obiger Autoren, 
dass bei unverletztem Darme keine Infection der Harn- und 
Blutwege entstand, und dass auch bei Ligaturläsionen des Mast- 
darmes nur in Blase und Peritoneum sich manchmal Bakterien 
fanden, niemals aber eine Blut-, respective Allgemeininfection 
zu constatiren war. 

Indem ich mich darauf beschränke, diese Arbeiten zu 
eitiren und bezüglich der nicht geringen Literatur über diesen 
l 1) E. Opitz. Beiträge zur Frage der Durchgängigkeit von Darm und 
Nieren für Bakterien. (Aus dem hygienischen Institute d. königl. Universität zu 
Breslau.) Zeitschr. f. Hygiene und Infectionskrankheiten Bd. XXIX, 1898. 

2) Hugo Marcus. Ueber die Resorption von Bakterien aus dem Darme. 
(Aus dem pathologisch-bakteriologischen Institute der k. k. Krankenanstalt 


„Rudolfsstiftung” in Wien, Professor R. Paltauf.) Zeitschrift für Heilkunde 
XX, 159. 
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Gegenstand auf die Mittheilungen von Chvostek, Opitz, 
Marcus verweise, muss ich mir nun die Frage vorlegen, in 
welcher Weise wir diese Thatsachen zur Deutung unserer 
Rückenmarksbefunde verwerthen können. 

Wir müssen hierbei begreiflicherweise darauf verzichten, 
für eine der vorliegenden Auffassungen postmortaler Bakterien- 
befunde Stellung zu nehmen, sondern haben lediglich zu unter- 
suchen, wie unsere Bakterienansammlungen in den Gefässen des 
Rückenmarkes mit den angeführten Meinungen in Einklang zu 
bringen wären. Vorausschicken willich allerdings, dass, zu welcher 
Zeit immer die Mikroorganismen in die Gefässe gelangt sein 
mögen, die colonienartigen Anhäufungen, wie wir sie oft 
sehen konnten, fast mit Sicherheit als postmortal auf- 
zufassen sind. Vom Eintritte des Todes bis zur Section ver- 
gehen bei den Kindesleichen, die hier verwendet wurden, oft 
1 bis 2 Tage, Zeit genug, um vereinzelten im Blute befind- 
lichen Bakterien Gelegenheit zu geben, zu Colonien auszuwachsen. 
So starke, die Gefässe anscheinend obturirende Bakterien- 
colonien, wie wir sie in einzelnen Fällen vorfinden, können 
nicht intra vitam entstanden sein, da sie sonst embolische 
Gewebsveränderungen hätten setzen müssen. Selbstverständlich 
waren die postmortalen Wachsthumsbedingungen der Spaltpilze 
in unseren Fällen nicht gleich, da ja das Material aus ver- 
schiedenen Jahreszeiten und äusseren Verhältnissen stammte. 
Deswegen finden wir die Bakterien nicht nur in colonienartigen 
Anhäufungen, sondern auch vereinzelt in den Gefässen und in 
kleinen Gruppen auf dem Wege zur Colonienbildung. 

Wenn aber auch eine postmortale Weiterentwickelung 
der Keime in einzelnen Fällen höchst wahrscheinlich vorlag, so 
bleibt noch immer die Frage offen, ob diese während des Lebens, 
in der Agone oder nach dem Tode in die Gefässe gelangt seien. 

Die Eventualität der agonalen Invasion kommt für unsere 
Fälle kaum in Betracht. Sämmtliche Kinder mit positiven 
Rückenmarksbefunden starben an Krankheiten (Sepsis, Darm- 
katarrhen), bei denen während des Lebens die Bedingungen zum 
Uebertritte von Bakterien ins Blut kaum geringer waren als in 
der Agone. Der Uebergang in das terminale Lebensstadium 
dürfte in diesen Fällen ein ganz allmählicher gewesen sein, so 
dass der agonalen Periode kaum eine solche Bedeutung zu- 
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kommen kann wie in Chvostek’s Erfrierungsversuchen, bei 
denen gesunde Thiere innerhalb einiger Stunden zugrunde ge- 
gangen waren. Wollten wir in unseren Fällen annehmen, dass 
in der Agonie die Bakterien Gelegenheit gefunden hätten, den 
Darm zu passiren, um in das Blut zu gelangen, so läge kaum 
ein Grund vor, daran zu zweifeln, dass dieser Durchwanderungs- 
process bereits vor Eintreten des Endstadiums seinen Anfang 
genommen hätte und wir hätten es dann eben mit vitalen Vor- 
gängen zu thun. Das Moment der agonalen Bakterienauswan- 
derung, das Chvostek in erster Linie fiir den normalen Darm 
zu Hilfe nimmt, ist für unsere Fälle daher von untergeordneter 
Bedeutung, da wir ja mit einem erkrankten Verdauungstract, 
respective (bei Nabelsepsis) mit Eiterungen innerhalb des Gefäss- 
systems zu rechnen haben. Es tritt also bei unseren Ueber- 
legungen die Möglichkeit einer agonalen Invasion zurück gegen- 
über den Eventualitäten einer rein postmortalen oder einer 
während des Lebens erfolgten Bakterieninvasion in die Gefässe. 

Wenn wir bedenken, dass Hauser in 38 von 65 unter- 
suchten, nicht septischen Leichen (meist aus Blut, Galle und 
Peritonealfliissigkeit) Bakterien züchten konnte, so müssen 
wir auch in unseren Fällen die Annahme eines post- 
mortalen Uebertrittes von Mikroorganismen ins Blut 
und damit in die Rückenmarksgefässe ernstlich in Be- 
tracht ziehen. Als sehr wahrscheinlich möchten wir diesen Modus 
bei den beiden Kaninchen und wohl auch bei dem Falle I unserer 
Beobachtungen hinstellen. Die Thierversuche bieten viel Aehn- 
lichkeit mit Hauser’s Experimenten, der postmortal in die 
Bauchhöhle injicirte Bakterien kurze Zeit später aus verschie- 
denen Korpertheilen darstellen konnte. Auch der erste Fall 
unserer Beobachtungsreihe lässt, wenn die Bakterien sich that- 
sächlich im freien Gewebe befinden, die Möglichkeit einer nach 
dem Tode erfolgten bakteriellen Durchtränkung des Rücken- 
markes als naheliegend erscheinen. 

Bei unseren übrigen Fällen können wir diese Erklärung 
auch nicht völlig abweisen; wir müssten dazu aber einen etwas 
complicirteren Entstehungsmodus zu Hilfe nehmen, der die 
Ausschliesslichkeit einer solchen Auffassung in Frage stellt. 

Da ja eine derartige, erst nach dem Tode erfolgende Ein- 
wanderung von Bakterien in die Gefässe das vorherige Fehlen 
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von Spaltpilzen in denselben zur Voraussetzung hat, so müssten 
die Keime nach dem Exitus vorerst den Weg vom Darme (oder 
von anderen Körpertheilen) aus ins Peritoneum (oder etwa in 
die Pleura) und dann ins Herz oder die grossen Gefässe gemacht 
haben, von wo erst ihre Weiterverbreitung in die Rückenmarks- 
capillaren erfolgt sein konnte. Dieser Vorgang ist deshalb zu 
einer Deutung erforderlich, da eine directe Durchwanderung 
von Spaltpilzen durch die knöchernen und fascienartigen Rücken- 
markshüllen unwahrscheinlich ist und selbst, wenn eine solche 
angenommen werden sollte, die Keime auch an den ein- und aus- 
tretenden Nerven, an den Meningen und in der Rückenmarks- 
substanz, nicht aber ausschliesslich in den Gefässen angehäuft 
sein müssten. Vom Herzen oder den grossen Gefässen müssten 
sich nun die Bakterien in dem gerinnenden Blute oder an der 
Gefässwand weiter entwickelt haben, um in die feinen Rücken- 
markscapillaren zu gelangen. Es können hierbei allerdings auch 
durch die Rückenlage, durch eventuelles Schütteln, Stossen beim 
Transport etc., einzelne Keime direct in die Rückenmarksgefässe 
gelangen und daselbst festhaften. Immerhin wäre es bei einem 
solchen Vorgange doch auffallend, dass gerade die kleinen 
Gefässe Bakterien in sich schliessen, während die grossen, so 
die im vorderen Rückenmarksspalte oft kenntliche Spinalarterie, 
stets völlig frei von Keimen geblieben sind. Zudem müsste die 
Einwanderung von Mikroorganismen ins Rückenmark trotz all 
dieser Schwierigkeiten recht schnell vor sich gehen, da ja die 
zu findenden colonienartigen Ausbreitungen darauf schliessen 
lassen, dass die Keime bereits seit so lange sich an Ort und 
Stelle befunden haben mochten, um Gelegenheit zur Weiter- 
entwickelung zu finden. 

Auf Grund dieser Ueberlegungen scheint uns die 
Möglichkeit einer vitalen Blutinfection bei den unter- 
suchten Kindern doch nicht ausschliessbar. 

Die Säuglinge waren an Nabelsepsis, an Darmkatarrhen, 
welche in diesem Alter oft genug zu septischen Allgemein- 
erkrankungen führen, zugrunde gegangen. Rückenmarke grösserer 
Kinder (bis zu 1!/ Jahren), bei denen septische Zustände seltener 
sind, erwiesen sich bei der darauf gerichteten Untersuchung 
negativ. Wir kennen — wenn auch in unseren Fällen Blutunter- 
suchungen intra vitam nicht gemacht wurden — genug Beob- 
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achtungen, nach welchen Blut, sowie Milz- und Lungensaft 
septischer Kinder sich während des Lebens bakterienhaltig er- 
wiesen hat.) 

Allerdings existiren auch ganz negative Blutbefunde bei 
derartigen Kindern, für welche zum Theile die baktericide Wir- 
kung des lebenden Blutes als Erklärung herangezogen wird. 
Nehmen wir also selbst an, dass die intra vitam in den Blut- 
kreislauf gelangenden Mikroorganismen ihre Lebensfähigkeit 
verlieren, so liegen bei Erlahmung der Herzthätigkeit und all- 
mählichem Absterben des Blutes die Verhältnisse möglicher- 
weise anders. Dadurch wird gleichzeitig eine Verlangsamung 
des Blutlaufes bewirkt, welche es möglich macht, dass die in 
die kleinen Gefässe, respective Capillaren getriebenen Bakterien 
daselbst zwischen den Blutkörperchen oder an den Wänden 
haften bleiben, andererseits wird die bakterienfeindliche Wir- 
kung des Blutes herabgesetzt, so dass die Bakterien ihre 
Wachsthumsfähigkeit erhalten. 

Das Zusammenwirken dieser Umstände könnte es wohl be- 
wirken, dass in der Zeit vom Tode bis zur Section, respective 
Einlegung des Rückenmarkes in die härtende Flüssigkeit die 
Mikroorganismen zu jenen Colonien innerhalb der Gefässe aus- 
wachsen, denen wir im mikroskopischen Bilde manchmal be- 
gegnen. Wenn diese Erklärung richtig ist, so könnten unsere 
Bakterienanhäufungen im Rückenmarke geradezu die 
Bedeutung einer postmortalen Anreicherung von intra 
vitam im Blute circulirenden Mikroorganismen haben, 

1) Die Frage der septischen Erkrankungen im frühen Säuglingsalter, 
welche die Kinderärzte in letzter Zeit vielfach beschäftigt, hat natürlich auch 
das Vorkommen von pathogenen Keimen im Blute solcher Kinder zum Gegen- 
stand eifrigen Studiums gemacht. Namentlich aus der Prager Findelanstalt, aus 
der Kinderklinik in Graz (Escherich’s Streptococcenenteritis) und aus Heub- 
ner's Klinik in Berlin sind namhafte Beiträge zur Aufklärung dieser Frage ge- 
liefert (siehe unter anderen zusammenfassende Darstellungen bei R. Fischl, 
Infections septiques du foetus du nouveau-né et des nourrissons. Traité des Ma- 
ladies de l'Enfance Paris. Masson et Cie. 1896; bei Finkelstein, Ueber Sepsis 
im frühen Kindesalter, Jahrbuch f. Kinderheilkunde, Februar 1900). So schwan- 
kend die Resultate auch sein mégen, so kann doch die Thatsache, dass bei ge- 
wissen kindlichen Krankheitszuständen auch während des Lebens eine Bakterien- 
invasion ing Blut stattfinden könne, als feststehend bezeichnet werden. Hierbei 
spielen nicht nur inficirte Wunden, sondern auch der Darm, der Harnapparat 
die Nasenschleimhaut die Rolle der Eiugangspforte. 
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deren Erkennung im histologischen Präparate dadurch natürlich 
viel leichter wird, als wenn nur vereinzelte Stäbchen oder 
Coccen sich zwischen den Blutkörperchen versteckt halten. 

Wir kommen also bezüglich der Deutung unserer Bakterien- 
befunde in den Rückenmarksgefässen zu keinem eindeutigen 
Resultate. Der a priori naheliegendsten Auffassung rein post- 
mortaler Befunde können wir Bedenken gegenüberstellen, 
welche die Möglichkeit einer bereits vitalen Blutinfec- 
tion mit postmortaler Weiterentwickelung von Spalt- 
pilzen in den Bereich der Wahrscheinlichkeit rücken 
lassen. 

Jedenfalls dürfen wir aber keine Schlüsse aus den 
vorliegenden Präparaten ziehen, welche irgend welche 
während des Lebens erfolgte Schädigungen des Rücken- 
markes infolge der Bakterieninvasion zum Inhalte 
haben. Im besten Falle können wir behaupten, dass zu Leb- 
zeiten des Individuums bereits Bakterien in seinem Blute ge- 
kreist haben, die in der allgemein septischen Erkrankung ihren 
Ausdruck gefunden hatten. Unsere Bakterienbefunde im kind- 
lichen Rückenmarke müssen also Jenen zur Warnung dienen, 
welche positive. bakteriologische Züchtungsresultate aus dem 
Centralnervensystem der Leiche zur Erklärung von functionellen 
Schädigungen desselben heranziehen wollen. Darauf mit Nach- 
druck hinzuweisen, scheint uns gerade heutzutage nicht über- 
flüssig. Macht sich doch in der Neurologie immer mehr das Be- 
streben geltend, in solchen Fällen, wo eine Alteration des Cen- 
tralnervensystems klinisch vorausgesetzt werden konnte, ohne 
dass die makroskopische und mikroskopische Untersuchung des- 
selben irgend eine Abnormität erkennen liess, zu bakteriolo- 
gischen Untersuchungen des Gehirnes und Rückenmarkes seine 
Zuflucht zu nehmen und aus deren positiven Ausfall Folgerungen 
für die Pathologie des Leidens zu ziehen. Bei Chorea, Menin- 
gitisverdacht, bei Nervenkrankheiten nach infectidsen Erkran- 
kungen findet man immer häufiger die Angabe bakteriologischer 
Resultate, die mit mehr oder weniger Bestimmtheit als Ursache 
der klinischen Symptome hingestellt werden. Dort, wo makro- 
skopisch sichtbare Veränderungen, wo bei der histologischen 
Untersuchung Embolien mit consecutiven Gewebszerstörungen 
sich aufdecken liessen, wird selbstverständlich eine solche Auf- 
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fassung mit vollem Rechte gelten können. Bloss postmortale 
Züchtungsresultate, ja selbst — wie unsere Befunde 
lehren — der mikroskopische Nachweis von Bakterien 
in den Gefässen, ohne irgend welche Spur von Gewebs- 
reaction, sind aber mit Vorsicht aufzunehmen und 
lassen höchstens den Schluss zu, dass das Individuum 
an einer septischen Allgemeinerkrankung zugrunde 
gegangen sei. 
Ende Februar 1900. 


Nach Abschluss obiger Arbeit ist ein Artikel von Leopold 
Löw, gleichfalls aus Paltauf’s Institut, erschienen (Ueber 
Bakterienbefunde bei Leichen. Zeitschrift für Heilkunde. Neue 
Folge Nr. 1, 1900. Abtheilung für pathologische Anatomie), auf 
welchen ich um so eher noch eingehen will, da seine Resultate 
mit den von mir ausgesprochenen recht gut übereinstimmen. 

Löw nimmt auf Grund seiner Versuche wohl an, dass ein 
postmortales Ueberwandern von Bakterien aus dem Darme nach 
benachbarten Organen (Leber, Galle, Harnblase) stattfinden 
könne, dass aber eine Verbreitung nach dem Herzen oder den 
grossen Gefässen post mortem kaum vorkomme. 

Er untersucht unter anderem das Blut der Armvene an 
Leichen und fand dasselbe so oft steril), dass er die spärlichen 
positiven Befunde als Ausdruck einer intra vitam erfolgten 
Allgemeininfection anzusehen geneigt ist. Gerade diese Befunde 
haben eine gewisse Analogie mit den meinigen, da ja in beiden 
Fällen weit vom Centrum gelegene Gefässe Gegenstand der 
Untersuchung gewesen sind. Wünschenswerth wäre allerdings, 
dass in der Frage der postmortalen Bakterienwanderung ausser 
den bakteriologischen Züchtungsversuchen auch histologische 
Organuntersuchungen angestellt würden, da es recht naheliegend 
wäre, ähnliche Bilder wie in unseren Rückenmarken auch in 
den Gefässen anderer Organe zu erwarten. 


Ein Fall von Myelomeningitis luetica, ein Beitrag zur 
Kenntnis der Sensibilitätsleitung im Riickenmarke. 


Von 
Dr. J. P. Karplus, 
Assistent der Klinik v. Krafft-Ebing. 


(Mit 6 Abbildungen im Text.) 


In den folgenden Zeilen soll über einen Fall von letal 
endender luetischer Myelomeningitis berichtet werden, der auf 
der Klinik meines Chefs, des Herrn Hofrathes v. Krafft-Ebing, 
beobachtet worden war. Im klinischen Bilde hatte eine halb- 
seitige Hautsensibilitätsstörung, die allmählich zurück- 
ging, unsere Aufmerksamkeit erregt; die anatomische Unter- 
suchung ergab als Hauptbefund einen in entsprechender Höhe 
gelegenen, grossen halbseitigen Riickenmarksherd im Hinter- 
strange derselben Seite. 

Bei der grossen Unsicherheit unserer Kenntnisse von der 
Sensibilitätsleitung im Rückenmarke erscheinen Fälle, in denen 
derartige klinische und anatomische Befunde zusammentreffen, 
immerhin von einem gewissen Interesse; aus diesem Grunde 
veranlasste mich Herr Professor Obersteiner zu einer kurzen 
Mittheilung des Falles. 


Josef S., ein 35jähriger Postassistent, wurde am 9. November 1898 auf 
die Nervenklinik des k. k. allgemeinen Krankenhauses aufgenommen. Eine ner- 
vöse Belastung war beim Pat. nicht nachzuweisen. Er selbst war bis auf eine 
im Jahre 1889 überstandene Influenza in früheren Jahren stets gesund gewesen. 

Im Jahre 1890 hatte er sich luetisch infieirt, machte damals eine 
Schmiereur durch. Im August und September 1897 litt er an reissenden Kopf- 
schmerzen von wechselnder Intensität, die dann ganz aufhörten. 

Im Januar 1898 stellten sich zum erstenmale Schmerzen in der rechten 
oberen Extremität ein; dann war Pat. 3 Monate frei von Schmerzen. Im Mai 
1898 begannen nun neuerdings sehr heftige Schmerzen in beiden oberen Extre- 
mitäten, besonders in der rechten, im Rücken und in der Schulter. Diese 
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Schmerzen hatten einen reissenden Charakter, sassen stundenlang an derselben 
Stelle, die, so lange die Schmerzen anhielten, auch sehr druckempfindlich war. 
Nachts exacerbirten die Schmerzen. Pat. war wochenlang dadurch schlaflos. Ende 
Mai wurde er in ein Spital aufgenommen. Salicylbehandlung und Bäder blieben 
wirkungslos. Eine Schmiereur unter gleichzeitiger Jodanwendung brachte die 
Schmerzen zum Schwinden. Ende Juni verliess Pat. das Spital, ging auf Urlaub, 
konnte Anfangs September 1898 seinen Dienst wieder antreten, fühlte sich 
gesund und heiratete am 29. September 1898. 

Schon in der ersten Halfte des October 1898 traten wieder Schmerzen 
in den oberen Extremitäten, im Nacken, Rücken von demselben Charakter wie 
früher und in noch stärkerer Intensität auf. Dazu trat nun das Gefühl von 
Eingeschlafensein und Kältegefübl im linken Beine. Ende October 1898 war Pat. 
neuerdings dienstunfahig. 

Im November 1898 hielten die Schmerzen an. In den ersten Tagen des 
Novembers war das linke Bein plötzlich ganz gefühllos. Pat. stürzte öfters beim 
Gehen, er ging von Tag zu Tag schlechter. Leichte Parästhesien traten nun 
auch in den Zehen des rechten Fusses auf. 

Am 5. November stellte sich Harnträufeln ein, beim willkürlichen Uri- 
niren konnte Pat. nur eine geringe Menge entleeren. Eine schon lange bestandene 
Stuhlverstopfung wurde nun äusserst hartnäckig. Die Potentia coöundi war schon 
im Laufe des Octobers 1898 verloren gegangen. Am 9. November 1898 war Pat. 
ganz unfähig, allein zu gehen, konnte auch nicht Urin lassen. 

Status vom 10. November 1898. Mittelgross, kräftig gebaut, ziemlich 
guter Ernährungszustand. Sensorium frei, Puls 76, Respiration 15, Temperatur 
nicht erhöht. Allgemeine Decken etwas blass. Physikalischer Befund der Brust- 
und Bauchorgane normal, Retentio urinae, mittelst Katheters wird etwa ein 
Liter eines klaren saueren Harns entleert, der kein Sediment absetzt und keine 
pathologischen Bestandtheile enthält. 

Cranium: Dolichocephalie. L. D. 18 Centimeter, Qu. D. 14 Centimeter, 
J.=77, H. U. 53 Centimeter. Pupillen mittelweit, links etwas weiter als rechts, 
beide prompt auf Licht und Accomodation reagirend. An den Hirnnerven keine 
groben Störungen. Der linke Bulbus vielleicht etwas prominenter als der rechte. 
An den Lidspalten keine Differenz. Augenbewegungen frei, Augenhintergrund 
normal. Sinnesorgane normal. Facialis, Trigeminus, Hypoglossus, Kauen, Schlucken, 
Sprechen normal. 

Die rechte Schulter steht etwas höher als die linke. Das rechte Schulter- 
blatt steht bei ruhig herabhängenden Armen mit seinem inneren Rande etwa 
2 Centimeter weit von der Thoraxwand ab. Dabei verläuft der innere Rand 
sehräg von innen oben nach aussen unten, und das Schulterblatt ist in toto 
etwas von der Wirbelsäule entfernt; während der innere Rand des linken oben 
eirca 8 Centimeter von der Wirbelsäule entfernt ist, ist rechts der obere innere 
9, der untere 10 Centimeter entfernt. Eine auffällige Atrophie im Bereiche 
des Schultergürtels und Oberarmes ist nicht vorhanden. Allerdings scheint der 
rechte Oberarm etwas weniger voluminös als der linke, Eine deutliche Atrophie 
besteht rechts am Vorderarme, an der Streckseite noch ‘etwas deutlicher als an 
der Beugeseite. Hand- und Fingermuskeln rechts deutlich atrophisch, besonders 
der Thenar und der Interosseus I. 


ein Beitrag zur Kenntnis der Sensibilitätsleitung im Rückenmarke. 197 


Trophische Störungen der Haut fehlen. Temperatur rechts gleich links. 

Active Bewegungen: Die Schulter wird beiderseits ausgiebig mit guter 
Kraft gehoben. Das Zurückstauen der Schulter beiderseits ausgiebig, doch rechts 
mit viel geringerer Kraft. Aneinanderpressen der vorgestreckten Arme rechts 
mit sehr geringer, links mit mässiger Kraft. Schultergelenkbewegungen in vollem 
Umfange ausführbar. Dabei wird die beschriebene Stellungsanomalie der rechten 
Seapula hochgradiger; das flügelförmige Abstehen ist bei horizontaler Erhebung 
der Arme nach vorne am stärksten. Die Bewegungen im rechten Schultergelenke 
werden kraftlos ausgeführt, links mit ziemlich guter Kraft. Ellbogenbeugung 
rechts kraftlos, links mässig kräftig. Streekung beiderseits kraftlos. Pro- und 
Supination rechts mit geringer Kraft, links gut. Handgelenksbewegungen links 
kräftig und im vollen Umfange. Rechts Dorsalflexion der Hand nur unvoll- 
kommen, Ulnar-, Radial- und Palmarflexion in vollem Umfange. Alle Handbewe- 
gungen rechts mit geringer Kraft, am schlechtesten die Dorsal-, am besten die 
Palmarflexion, Fingerbewegungen links normal, rechts keine groben Ausfälle im 
Bewegungsumfange, doch hochgradige Schwäche, weniger in den langen Finger- 
muskeln, mehr in den kurzen. Dynamometer links = 12-5, rechts = 25. 

Der Tonus der Museulatur ist im Bereiche der freien oberen Extremitäten 
eher etwas herabgesetzt. Auffallend ist im Gegensatze hierzu eine beständige 
Erhöhung des Tonus des rechten Cucullaris. Lebhafte fibrilläre Zuckungen in 
beiden Pectorales. 

Die tiefen Reflexe an beiden oberen Extremitäten stark gesteigert, rechts 
stärker als links. Beklopfen aller vorspringenden Knochenpunkte ruft lebhafte 
Reflexe hervor. 

Pat. hat spontan lebhafte stechende Schmerzen in der Nackengegend, 
rechts und links, in den Rücken und in den rechten Oberarm ausstrahlend. 
Druck auf den Plexus links etwas, rechts hochgradig schmerzhaft. Medianus und 
Radialis rechts sehr empfindlich. Radialis auch links etwas empfindlich. Museulus 
eueullaris beiderseits sehr empfindlich, rechts mehr als links. 

Die Wirbelsäule im Brusttheile nach rechts leicht convex. Hoch- 
gradige Druckempfindlichkeit der unteren Brustwirbelsiule. Halswirbel- 
säule und obere drei Brustwirbel gar nicht empfindlich. Vierter Brustdorn etwas, 
fünfter mehr, sechster bis zwölfter sehr stark empfindlich, auch die oberen 
Lendenwirbel deutlich empfindlich. An den Stellen der Empfindlichkeit ist 
auch der faradische Strom schmerzhaft. Plotzlicher Druck auf Kopf und 
Sehulter ruft keinen Schmerz hervor. Druck neben der Wirbelsäule gar nicht 
schmerzhaft. 

Kopfbewegungen werden vom Pat. langsam, vorsichtig, unausgiebig 
ausgeführt. Rückwärtsneigung fehlt. Vorwärtsneigungen und Drehbewegungen 
ziemlich gut, ohne Schmerzen. Active Seitenneigungen sehr unausgiebig, dabei 
klagt Pat. über Steifigkeit und Schmerzen. Passive Rückwärtsneigung ruft leb- 
hafte Schmerzen und starken Widerstand hervor. 

Trophische Störungen im Bereiche des Rumpfes fehlen. Keine Respirations- 
störung. Aufsetzen gelingt nur mit starker Nachhilfe der Arme, dabei mässige 
Anspannung der Bauchmuskeln zu fühlen. 

Bauchreflex jetzt nicht auszulösen. Cremasterreflex links fehlend, rechts 
dureh Druck auf den Oberachenkel auslösbar. 
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An den unteren Extremitäten keine trophische Störung. Die Hüft- 
beugung (im Sitzen geprüft) fehlt links, geschieht rechts mit mässiger 
Kraft. Die Hüftstreckung ist rechts und links gleich und ziemlich gut. Die Be- 
wegungen in den anderen Gelenken der unteren Extremitäten werden beiderseits 
in vollem Umfange ausgeführt, wobei links sich eine deutliche Parese der 
Kniebeuger und -Strecker zeigt. 

Fuss- uud Zehenbewegungen geschehen beiderseits mit guter Kraft. Keine 
Druekempfindlichkeit der Nerven und Muskeln. Patellarsehnenreflex rechts leb- 


Fig. 1. ° Fig. 2. 


haft, links sehr viel lebhafter. Links Fusselonus, rechts nicht. Plantarreflex 
lebhaft, links lebhafter als rechts. 

Sensibilitätsprüfung: Im Bereiche des Kopfes, der oberen Extremitäten 
und des obersten Rumpfabsehnittes ist die Sensibilität für alle Qualitäten un- 
gestört. Am Rumpfe ist die Hautempfindung von der Brustwarze ab- 
wärts links schlechter wie rechts, doch ist unterhalb der Brust- 
warze bei Prüfung mit Pinselberührungen noch kein Unterschied 
in der Reizschwelle zu constatiren. Eine objectiv constatirbare 
Herabsetzung beginnt links an einer eireulären, die linke Rumpf- 
hälfte umgreifenden Linie, die rückwärts ungefähr den zweiten 


ein Beitrag zur Kenntnis der Sensibilitätsleitung im Riickenmarke. 199 


Lumbardorn, vorne etwa den Nabel trifft. Die Sensibilitätsstörung 
grenzt sieh scharf in der Mittellinie ab. Die Störung der Hautsensi- 
bilität nimmt nach abwärts an Intensität zu. Vom Knie abwärts be- 
steht vollkommene Anästhesie und Analgesie. Die Sensibilitätsstörung 
soll durch die nebenstehenden Figuren 1 und 2 veranschaulicht werden. Nirgends 
Hautbyperästhesie. 

Das Gefühl für passive Bewegungen ist an den Zehen des linken 
Fusses fast vollkommen fehlend, indem nur maximale Excursionen ein dunkles 
Gefühl hervorrufen. Am rechten Fusse wird bei geringen Zehenbewegungen die 
Riehtung der Bewegungen häufig verkannt. In den Fuss- und höheren Gelenken 
ist das Gefühl für passive Bewegungen beiderseits vollkommen normal. 

Während der ersten Tage des Spitalaufenthaltes litt Pat. sehr unter starken 
Schmerzen, die von der Gegend der letzten Halswirbel aus, insbesondere nach 
der rechten Schulter ausstrahlten. Jede Bewegung, namentlich Aufsetzen steigerte 
die Schmerzen. Starke Parästhesien im linken Beine, geringere im rechten. 

Am 12. November 1898 bekam Pat. eine intramusculäre Sublimat- 
injection (0°05). Er musste täglich katheterisirt werden; bei vollkommener Un- 
fähigkeit zu willkürlicher Harnentleerung bestand beständiges Harnträufeln. Es 
entwickelte sich eine Cystitis. Eine neuerdings vorgenommene Sensibilitäts- 
prüfung am 19. November ergab dieselben Verhältnisse wie beim 
Aufnahmsstatus. Im linken Beine fehlte auch die Temperaturempfin- 
dung vollkommen. Am Rumpfe wurde im Bereiche der Hypästhesie Eis und 
heisses Wasser gleichmässig als heiss empfunden. Die spontanen Schmerzen 
hatten an Intensität nachgelassen. Die Druckempfindlichkeit des 

Plexus brachialis und der oberen Extremitäten war verschwunden. 
Pat. war etwas apathisch, hatte leichtes Fieber. Links ad nates beginnender 
Deeubitus. 

22. November 1898. Leichtes Fieber anhaltend, Harnträufeln, tägliches 
Catheterisiren, Cystitis. Decubitus links fortschreitend, im Centrum gangränds, 
Decubitusstelle und ihre Umgebung vollkommen anästhetisch und analgetisch, 
in der weiteren Umgebung Hypisthesie. Hautsensibilitätsstörung ist 
sonst ganz unverändert, keine Schmerzen, Kopfbewegungen voll- 
kommen frei, Druckempfindlichkeit der Wirbelsäule gesehwunden. 

23. November. Zweite Sublimatinjeetion, remittirendes Fieber. Tempera- 
turen bis 39°6. 

27. November. Fieber anhaltend, Sensibilitätsstörung etwas 
zurückgegangen; auch im linken Unterschenkel besteht nur mehr mässige 
Hypästhesie und Hypalgesie. Auch die Zehenbewegungen werden besser percipirt. 

i. December. Dritte Sublimatinjection. Im December hielt das Fieber 
an, der Decubitus schreitet fort. Am 8. December vierte Sublimatinjection. 

17. December wird Pat. wegen des Decubitus auf eine andere Abtheilung 
ins Wasserbett transferirt. Trotzdem hält das Fieber an, der Decubitus, die Cy- 
stitis zeigen keine Besserung; im Wasserbett urinirte Pat. spontan; es trat 
rascher Krafteverfall ein. 

Bei einer nochmaligen genauen Untersuchung am 6. Januar 1894 zeigte 
sich, dass die Sensibilitätsstörung links vollkommen geschwunden 
ist. Die rechte obere Extremität, besonders die Handmuskeln sind sehr atro- 
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phisch, mehr als es der allgemeinen Abmagerung entspricht, doch besteht kein 
grober Beweglichkeitsausfall. Die Patellarsehnenreflexe sind beiderseits lebhaft. 
Links besteht Fussclonus. 

Pat. hat keine localisirten Schmerzen, keine Druckpunkte. Beginnender 
Decubitus auch rechts, über dem Trochanter. Unter anhaltendem Fieber kommt 
Pat. immer mehr herunter und stirbt am 16. Januar 1899 an einer Lobulär- 
pneumonie. 

Sectionsdiagnose: Myelomeningitis spinalis. Cystitis chro- 
nica cum pyelitide et pyelonephritide ambilaterali. Pneumonia 
lobularis incipiens lobi inferioris dextri. — Cor adiposum. Myo- 
degeneratio cordis. Anaemia cerebris cum hydrocephalo interno 
chronico levis gradus. Decubitus. 


Die makroskopische Untersuchung des Rückenmarkes 
ergab in der Höhe des sechsten und siebenten Dorsalsegmentes 
einen grossen Herd, der an der hinteren Peripherie etwas vor- 
sprang. Auf einem Durchschnitte erkannte man, dass der Herd 
eine keilförmige Gestalt hatte. Die breite Basis ragte an der 
Dorsalseite des Rückenmarkes vor. Der Herd nahm den Bereich 
des linken Hinterstranges ein, zeigte eine weisslich-gelbe Farbe, 
eine ziemlich derbe Consistenz. 

Von peripheren Nerven konnte ich mikroskopisch 
untersuchen und miteinander vergleichen den Ischiadicus von 
rechts und links, die Nervenstämme des Plexus brachialis von 
rechts und links. Diese Nerven erwiesen sich als normal (in 
Osmium frisch gezupft, und gehärtet und nach den üblichen 
Methoden gefärbt). 

Die mikroskopische Untersuchung des Rückenmarkes 
ergab an den weichen Rückenmarkshäuten eine diffuse 
Meningitis, besonders deutlich im Dorsalmarke, weniger aus- 
gesprochen im Lumbal- und Cervicalmarke. Die meningitischen 
Veränderungen waren vorwiegend über der hinteren und seit- 
lichen Circumferenz des Markes vorhanden. Die Meningen waren 
hier verdickt, kleinzellig infiltrirt und zeigten sehr ausgespro- 
chene Gefässveränderungen. Die Gefässwandungen waren stark 
verdickt, und zwar fast ausschliesslich die Media, nirgends fand 
sich Verkalkung oder sonst regressive Veränderungen. Dasselbe 
Verhalten wie die meningealen Gefässe zeigten auch jene zwischen 
den Nervenwurzeln. Geringe Gefässveränderungen waren ent- 
sprechend dem Halsmarke, sehr deutliche dem Brust- und 
Lendenmarke entsprechend vorhanden. 
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An zahlreichen Stellen des Dorsal- und Cervicalmarkes 
sah man in den an die meningitisch veränderten Häute an- 
stossenden Randpartien mikroskopisch kleine, myelitische 
Herde, charakterisirt durch verdickte Gefässe, Fettkörnchen- 
zellen, Rareficirung der nervösen Elemente, hie und da kleine 
Hämorrhagien. 

Ein grösserer auch makroskopisch sichtbarer Herd 
sass im Vorderseitenstrange rechts, im unteren Cervicalmarke. 
Auch dieser Herd hatte eine keilförmige Gestalt, seine breite 
Basis entsprach der Peripherie des Markes, seine Spitze reichte 
bis ins rechte Vorderhorn, und es waren die grossen motori- 
schen Ganglienzellen im untersten Theile der Halsanschwellung 
rechts zum Theile ganz zerstört, zum Theile degenerirt. 

Das ganze anatomische Bild des Falles aber war beherrscht 
durch den oben erwähnten grossen Herd im Dorsalmarke. 
Seine volle Entwickelung hatte er vom sechsten bis achten 
Dorsalsegmente, seine Ausläufer reichten ins fünfte und neunte. 
Dieser Herd nahm den ganzen linken Hinterstrang ein, setzte 
in der Mittellinie scharf ab, reichte nach vorne bis zur hinteren 
grauen Commisur, zerstörte auch die dorsalste Partie des linken 
Hinterhornes und griff stellenweise der Peripherie entsprechend 
1 bis 2 Millimeter weit auf den Seitenstrang in seinen dorsalsten 
und lateralsten Partien über. An Marchi-Präparaten sah man 
in einem helleren Grundgewebe viele auffallend grosse und 
verdickte Gefässe, besetzt mit zahlreichen Fettkörnchenzellen, 
die auch sonst im ganzen Bereiche des Herdes das mikrosko- 
pische Bild beherrschten. An Markscheiden- und Kernfärbungs- 
präparaten sah man ein analoges Verhalten, die meisten Nerven- 
fasern waren zugrunde gegangen. Den distalsten Partien des 
Herdes entsprechend waren die Clarke’schen Säulen schon 
erkennbar (neuntes Dorsalsegment); dieselben waren links viel 
faserärmer als rechts. 

Die hier beigegebenen Abbildungen (3, 4, 5) zeigen die 
nach der Marchi-Methode nachweisbaren, von diesem Herde 
ausgehenden aufsteigenden secundären Degenerationen. 

Abbildung 3 stellt das Dorsalmark unmittelbar oberhalb 
des grossen Herdes dar. Der ganze linke Hinterstrang ist ein- 
genommen von den Degenerationsproducten. Einige Körner in 
den lateralsten Partien des rechten Hinterstranges. Beiderseits, 
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links ausgesprochener als rechts, Randdegenerationen im Vorder- 
und Seitenstrange, abhängig von der Meningitis und den kleinen 
randständigen myelitischen Herden. 

Abbildung 4 ist oberstes Dorsalmark. Links vollkommene 
und scharf begrenzte Degeneration des Goll’schen Stranges. 
Ausserdem Randdegeneration im Vorderseitenstrange links. Die 
circumscripte dreieckige degenerirte Partie im rechten Vorder- 
seitenstrange entspricht dem untersten Ausläufer des erwähnten 
Herdes im untersten Halsmarke. 

Abbildung 5 zeigt das obere Halsmark. Wieder die scharf 
begrenzte hochgradige Degeneration des linken Goll’schen 
Stranges. Beiderseitsim Vorderseitenstrange Randdegenerationen. 


R 


Eigenthümlich und schwer deutbar ist das Bild der Burdach’schen 
Stränge. Linkerseits grenzt an den degenerirten Goll’schen 
Strang eine intacte Zone; dieser folgt ein degenerirter Streifen, der 
den ganzen Hinterstrang in dorsoventraler Richtung durchzieht; 
lateralwärts davon ist der Hinterstrang wieder frei von Körnern. 
Auf der rechten Seite ist das Bild des Hinterstranges gleichsam 
das Negativ von links. Unmittelbar an den gesunden Goll’schen 
Strang grenzend, eine degenerirte Zone, dann eine intacte und 
schliesslich eine degenerirte laterale Zone. Dieses selbe Bild 
des Burdach’schen Stranges blieb durch einige Segmente im 
Halsmarke nahezu gleich. 

Die aufsteigende Degeneration liess sich in die Medulla 
oblongata verfolgen. 

Ein Schnitt durch den Pons zeigte keine Degenerations- 
producte. 
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Bemerkenswerth ist, dass absteigende Degenerationen 
im Hinterstrange vollkommen fehlten, sowohl im untersten 
Dorsal- wie im Lumbalmarke. In den Seitensträngen fand 
sich im unteren Dorsal- und Lumbalmarke eine geringe Menge 
zerstreuter Körner, vielleicht eine geringe Degeneration der 
Pyramidenseitenstränge. 

Abbildung 6 zeigt die Lendenanschwellung. 

Im Sacralmarke war eine hintere Wurzel links degenerirt. 
Zerstreute, vereinzelte Körner, die sich höher oben beiderseits 
im Hinterstrange des Sacralmarkes fanden, konnten wir weder als 
absteigende Degeneration vom Herde im Dorsalmarke abhängig, 
noch als aufsteigende Degeneration von der degenerirten Wurzel 
aus auffassen. 


Im Uebrigen verhielt sich das Rückenmark vom zehnten 
Dorsalsegmente abwärts vollkommen normal. Hier waren auch 
mikroskopisch keine myelitischen Herde mehr nachweisbar. 

Wir haben den Fall als luetische Myelomeningitis be- 
zeichnet. Es ist jedoch hervorzuheben, dass das pathologisch- 
anatomische Bild nicht ohneweiters die Diagnose Lues gestattete, 
da syphilitische Krankheitsproducte fehlten und auch die Gefäss- 
veränderung nichts Charakteristisches darbot. Die Beziehung 
der Erkrankung auf Lues stützt sich auf die sicher voraus- 
gegangene luetische Infection, auf das Fehlen anderer ätiologi- 
scher Momente, auf das nächtliche Exacerbiren der Schmerzen, 
auf die augenscheinliche Beeinflussung der meningitischen Sym- 
ptome durch antiluetische Behandlung. 

Die Beziehung der klinischen Symptome auf die gefundenen 
anatomischen Veränderungen gelingt für einen Theil der Er- 
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scheinungen in befriedigender Weise. So erklärt uns der mye- 
litische Herd rechts im unteren Halsmarke die localisirte Atrophie 
in der rechten oberen Extremität. 

Das Hauptinteresse nimmt die Sensibilitätsstörung (siehe 
Fig. 1 und 2) und ihre Beziehung zu dem grossen Herde im 
Dorsalmarke in Anspruch. 

Es erscheint mir berechtigt, das Hereinbrechen der 
schweren myelomeningitischen Symptome im October und No- 
vember 1898 (Parästhesien und Parese der linken unteren Ex- 
tremität, Gehunfähigkeit, Potenzverlust, Retentio urinae, Druck- 
schmerzhaftigkeit der Brustwirbelsäule) mit der Entwickelung 


des myelitischen Herdes im Dorsalmarke in Zusammenhang zu 
bringen. 

Wir erinnern an die objectiv nachweisbaren halbseitigen 
Störungen: Parese und Reflexsteigerung der linken unteren 
Extremität; Hautsensibilitätsstörung links, den untersten Rumpf- 
abschnitt und das linke Bein einnehmend; geringe Störung der 
tiefen Sensibilität links, minimale rechts. (Das linke Bein war 
auch der Sitz lebhafter Parästhesien, die im rechten Beine nur 
andeutungsweise vorhanden waren.) Die halbseitige Sensibilitäts- 
störung ging allmählich zurück und war ante mortem ganz 
verschwunden. 

Dass dieselbe in irgend einer Weise abhängig gewesen 
von dem grossen gleichseitigen Herde im Dorsalmarke, scheint 
mir bei Berücksichtigung der Ausdehnung der Sensibilitats- 
störung und des Sitzes des Herdes, sowie bei der nahezu voll- 
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kommen normalen Beschaffenheit des Rückenmarkes vom zehnten 
Dorsalsegmente abwärts fast zweifellos. 

Der Herd hatte begreiflicherweise zu einer hochgradigen 
und scharf begrenzten halbseitigen Degeneration des Goll’schen 
Stranges geführt (Abbildung 3, 4 und 5). Bemerkenswerth ist, 
dass trotzdem nur eine sehr geringe Störung der tiefen Sensi- 
bilität bestand. Die Hautsensibilitätsstörung kann schon darum, 
weil sie ja vollkommen zurückging, nicht ohneweiters direct 
auf eine durch den Herd bedingte dauernde Leitungsunter- 
brechung zurückgeführt werden. Bei dem Festhalten an einer 
Beziehung der Sensibilitätsstörung auf den Herd im Dorsalmarke 
fällt, wie erwähnt, schwer ins Gewicht, dass das Lumbalmark, in 


R 


Fig. 6. 


welches der grösste Theil der klinisch in Betracht kommenden 
hinteren Wurzeln eintritt, ganz intact geblieben war. 

In welcher Weise der Herd die Sensibilitätsstörung ver- 
anlasste, ist nicht zu entscheiden. Wir haben hervorgehoben, 
dass eine Reihe von Symptomen — ausstrahlende Schmerzen, 
Beweglichkeitsbeschränkung, Druckempfindlichkeit — schon vor 
der Hautsensibilitätsstörung zurücktraten. Hier handelt es sich 
um meningitische Symptome. Die spastische Parese der linken 
unteren Extremität, die unter lebhaften Parästhesien und gleich- 
zeitig mit der Hautsensibilitätsstörung einsetzte, ist auf eine 
indirecte Schädigung des linken Pyramidenseitenstranges durch 
den Herd zu beziehen. Auf eine Alteration der linken Rücken- 
markshälfte, vielleicht auch auf eine Fernwirkung des Herdes 
ist die Sensibilitätsstörung zu beziehen, die dann unter dem 
Einflusse der Bettruhe und der Behandlung zurückging. Jeder 
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Versuch, in der Deutung weiterzugehen, stösst auf unüberwind- 
liche Schwierigkeiten, die in der Unvollkommenheit unserer 
Kenntnisse über die Sensibilitätsleitung im Rückenmarke be- 
gründet sind. 

Es genüge uns, nochmals hervorzuheben, dass im vor- 
liegenden Falle ein streng halbseitiger Herd an der 
Grenze von mittlerem und unterem Dorsalmarke, der 
den ganzen linken Hinterstrang einnahm und auch auf 
die dorsaleHälfte des linken Hinterhornes hinübergriff, 
zu einer vorübergehenden, streng halbseitigen gleich- 
seitigen Hautsensibilitätsstörung (für Berührungs-, 
Schmerz- und Temperaturreize) der unteren Rumpfpartie 
und der unteren Extremität geführt zu haben scheint. 

Man könnte sich nun versucht fühlen, noch einen Schritt 
weiter zu gehen und zu sagen, es ergebe sich aus dem hier 
beschriebenen Falle, dass die Hautsensibilitätsleitung für die 
untere Extremität an der Grenze von mittlerem und unterem 
Dorsalmarke noch im Wesentlichen eine ungekreuzte sein müsse. 
In der That scheint unsere Beobachtung in diesem Sinne zu 
sprechen, doch bei der Fülle widersprechender Angaben, bei 
der Unmöglichkeit, alle in Betracht kommenden Momente zu 
übersehen und richtig abzuschätzen, wollen wir uns hier jeder 
voreiligen Hypothese enthalten. 

Man hat ja seit 50 Jahren, seit Brown-Séquards ersten 
Hemisectionsversuchen nicht aufgehört, die Frage der Sensi- 
bilitätsleitung im Rückenmarke zu studiren. Die neueren Kennt- 
nisse über die feinere Structur des Rückenmarkes haben auch 
neue Schwierigkeiten der Frage kennen gelehrt. Das Vorhanden- 
sein getrennter Leitungsbahnen für die verschiedenen Empfin- 
dungsqualitäten wird von einem Theile der Autoren bezweifelt. 
Die uns hier am meisten interessirende Frage, die nach der 
Kreuzung der sensiblen Leitungsbahnen nach ihrem Eintritte 
ins Rückenmark, scheint noch weit entfernt von einer endgiltigen 
Lösung. Was die menschliche Pathologie betrifft, so darf man 
jedoch so viel als sicher ansehen, dass das Brown-Séquard- 
sche Syndrom häufig der klinische Ausdruck halbseitiger Rücken- 
marksläsionen ist. Von Gegnern der Kreuzungstheorie (so von 
Dejerine und Soltas, von Urriola) wurden Beobachtungen 
mitgetheilt und im Sinne ihrer Anschauung allerdings auch 
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verwerthet, die wesentlich vom Typus Brown-Sequard ab- 
zuweichen schienen. Wir wollen, wie erwähnt, keine weitgehenden 
Schlüsse aus unserem Falle ziehen. Doch erschien er immerhin 
mittheilenswerth. Eine befriedigende Lösung der Frage nach 
der Sensibilitätsleitung im Rückenmarke wird auch derartige 
Beobachtungen berücksichtigen müssen. 


Casuistische Beiträge zur pathologischen Anatomie des 
Rückenmarkes. 
Von 


Privatdocent Dr. Friedrich Schlagenhaufer, 
Prosector am k. k. Elisabethspital in Wien. 


I. Primäres Sarkom des Rückenmarkes mit sarkomatöser 
Infiltration der Pia des Rückenmarkes und des Gehirns. 


Nach der Eintheilung von Schlesinger kann die multiple 
Sarkomatose des Centralnervensystems in folgenden Combina- 
tionen auftreten: 

A, Erkrankung der Nervensubstanz und der Me- 
ningen: 

1. In Form von gleichzeitig entstehenden Sarkomknoten 
in der Nervensubstanz selbst und in den Hüllen der nervösen 
Centralorgane; 

2. in Form von diffuser sarkomatöser Infiltration 
der Meningen mit consecutiver diffuser Infiltration der benach- 
barten Riickenmarksabschnitte oder des ganzen Riickenmarkes 
selbst; 

3. als diffuse sarkomatise Infiltration der Haute und als 
Erkrankung des Centralnervensystems in Form einzelner Knoten. 

B. Multiple Sarkomatose der Meningen ohne sarko- 
matöse Erkrankung der Nervensubstanz des Rücken- 
markes und des Gehirns: 

1. In Form multipler Knoten in den Häuten; 

2. als diffuse sarkomatöse Infiltration derselben. 

Ohne in eine Kritik dieses durch 20 Fälle gestützten 
Schemas eingehen zu wollen, glauben wir, veranlasst durch 
unsere eigene Beobachtung, der Hauptgruppe A noch eine vierte 
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Unterabtheilung angliedern zu müssen, nämlich: primäres 
Sarkom des Rückenmarkes (Gehirns, Kleinhirns) mit 
secundärer sarkomatöser Infiltration der Pia, zumal es 
uns scheint, wie später des Genaueren ausgeführt werden soll, 
dass mehrere der oberwähnten 20 Beobachtungen in diese Ab- 
theilung einzureihen wären. 

Die Krankengeschichte*) unseres Falles ist folgende: 


Marie W., 37 Jahre alt, Hausirerin. E 

Anamnese: Pat. überstand im Alter von 10 Jahren Variola. W. hat 
sechsmal geboren, darunter eine Frühgeburt. Vier Kinder sind gesund; die letzte 
Geburt vor 5 Jahren. Menses seit einem Jahre sistirend. 

Seit 5 Jahren bemerkt Pat. ein Sehwächerwerden des rechten Beines, 
sowie Abmagerung der rechten Hand, Todtsein der Finger. Seit letztem Sommer 
(1898) unsivherer Gang, namentlich am Abend; gleichzeitig Abnahme des Seh- 
vermögens. Seit einem Jahre ist die Kranke im Ganzen etwa achtmal von 
(,Fraisen-”) Anfällen heimgesucht; hierbei besteht völlige Bewusstseinstrübung. 
Die Dauer der Anfälle 1 bis 4 Tage. Seit einem halben Jahre Kopfschmerzen 
von wechselnder Stärke. 

Status praesens: Augenspiegelbefund (Primarius Purtscher) 
beiderseits gleich: Auffallende Abblassung und opakes Aussehen des Sehnerven; 
die Contouren entschieden verwaschen. Die Netzhautgefässe von nahezu normaler 
Weite; deutliche Reflexstreifen. Starke Herabsetzung der Sehschärfe 

s { R: Ring 3 Meter 
L: Fing. 1°5 Meter. 

Die Kranke ist mittelgross, mässig kräftig, mager (49 Kilogramm). Die 
physikalische Untersuchung der Brust- und Bauchorgane ergibt wenig Abweichung 
von der Norm. 

Harn eiweiss- und zuckerfrei. 

Das rechte Bein, sowie der rechte Vorderarm und die Hand deutlich 
schwächer; auch die Muskulatur schmächtiger. Die Sehnenreflexe rechts sehr 
schwach, links gesteigert. Im Gesichte links Anästhesie für Berührung und 
Nadelstiche: die Grenze gegen die empfindliche Partie bildet ziemlich genau 
die Mittellinie. Am Halse, an der hinteren Fläche der Ohrmuschel normale Em- 
pfindung. Beim Oeffnen des Mundes weicht der Kiefer nach links ab. 

Im Gebiete der motorischen Hirnnerven sonst keine Ausfallserscheinungen 
zu constatiren. Der Gang ist an den des Betrunkenen erinnernd. 

Decursus morbi. 4. Februar 1899. Die bisher psychisch normale 
Kranke (geringer Intelligenzgrad, reizbares, weinerliches Wesen) verfällt unver- 
mittelt, nach kurzem Klagen über Schwindel und Kopfschmerzen in einen Zustand 
psychischer Aufregung; sie ist völlig desorientirt, schreit, schlägt um sich. Im 
Laufe des Tages mehrere epileptiforme Anfälle ohne Zungenbiss; kleine subcon- 


*) Die Krankengeschichte, sowie das Präparat wurden mir von meinem 
Freunde, Primarius Dr. C. Pichler in Klagenfurt, überlassen, wofür ich ihm 
an dieser Stelle bestens danke. 

Obersteiner Arbeiten VII. 14 
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junetivale Blutung. Nach den Anfällen längeres Coma mit stertoréser Atbmung 
und starken Schweissen. Puls an Frequenz sehr wechselnd, nicht verlangsamı. 

5. Februar. Aufregungszustand hält an; keine Anfälle mehr. 

6. Februar. Die Kranke wieder geordnet, noch sehr hinfällig. Puls 68. 
Die Parese rechts nicht stärker als vor dem Anfalle. 

11. Februar. Die Kranke wieder ganz erholt, geht wieder herum. 

Am 25. Februar verlässt sie auf eigenen Wunsch die Anstalt. 

Am 19. Juni wird Pat. neuerdings aufgenommen und sie kommt diesmal 
wegen des erschwerten Ganges, nachdem sie den Sommer ziemlich wohl und 
viel herumgereist ist. 

_ Die Untersuchung ergibt denselben schwankenden „oerebellar-ataktischen' 
Gang wie im Winter. Dabei ist tagsweise die Erscheinung äusserst wechselnd: 
manchmal kann die Frau mit Unterstützung kaum stehen; an anderen Tagen 
geht sie frei, fast aufrecht. 

Stets Klage über Kopfschmerz. Häufige Anfälle von Sopor mit Herab- 
sinken der Pulszahl bis auf 52, selbst 44 in der Minute. Bei einem solehen über 
24 Stunden dauernden Anfalle sehr starkes Erbrechen. Die Sprache der Kranken 
nicht auffällig geändert, nur nach den Anfällen sehr gehemmt. 

Der Kopfschmerz nimmt immer mehr zu. 

Am 8. August konnte Pat. noch aufrecht sitzen; am 9. Coma; Tod am 10. 
ohne Krampfinfälle. 

Aus dem Obductionsbefunde ist ausser dem später in extenso folgenden 
Gehirn-Rückenbefund zu erwähnen: Diffuse frische Usurirung der Innenfläche 
des Schädeldaches; reichlicher Hydrocephalus externus und starker subduraler 
Erguss klarer Flüssigkeit im Wirbelcanale. Schilddrüse, sowie die inneren 
Organe der Brust- und Bauchhöhle frei von Tumoren. Beide Ovarien cystisch 
entartet. 


Makroskopischer Befund an dem in Formalin conser- 
virten Präparate. 


Gehirn. 

Die Dura mater des Gehirns ist an der Innen- und Aussen- 
seite glatt und glänzend, nicht mit den inneren Meningen ver- 
wachsen. 

An der Convexität des Gehirns sind die inneren Hirn- 
häute zart und nicht verdickt, blutreich. Doch ist dieses Ver- 
halten nur auf die oberen Partien beschränkt. Dagegen ist in 
den seitlichen, vorderen und rückwärtigen Theilen und an der 
Hirnbasis, namentlich in der Gegend des vorderen, unteren 
Stirnlappens, des Chiasmas und der Medulla oblongata, besonders 
an den Austrittsstellen der Nervenwurzeln die Pia theils diffus, 
theils mehr herdweise verdickt, getrübt und durch weisslich- 
graues, anscheinend derbes Gewebe infiltrirt. Auch am Gehirn- 
spalt und am Corpus callosum sind die Meningen stark von 
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Geschwulstmasse durchsetzt, und ist es hierdurch zu einer mehr 
oder weniger festen Verwachsung der beiden Hemisphären in 
der grossen Hirnspalte gekommen. Betrachtet man die einzelnen 
Gehirnnerven, so sieht man, dass die infiltrirte Pia die scheinbar 
intacten Riechnerven überzieht und umgibt. Dagegen ist das 
Chiasma nervi optici von einem nussgrossen, grauweissen, 
.derben, mit der angrenzenden Pia fest verwachsenen Tumor um- 
geben, aus dem jedoch rechts und links die beiden Nervi optici, 
sowie die Tracti anscheinend normal hervortreten. Die Nervi 
oculomotorii und trochleares sind intact. Beide Trigemini jedoch 
sind in kirschkern- (rechts) und haselnussgrosse (links) Tumoren 


eingebettet. Die übrigen Hirnnerven sind frei von Geschwulst- 
massen, jedoch von der infiltrirten Pia bedeckt und umscheidet 

Besonders bemerkenswerth ist noch eine tiefe, 
durch Abplattung des Unterwurmes, der beiderseitigen 
Tonsillen und Lobi cuneiformes und semilunares ent- 
standene Mulde des Kleinhirns, in die das stark verbreitete 
oberste Halsmark zu liegen kommt (siehe Fig. 1). 

Die Configuration der Medulla oblongata und der Brücke 
ist völlig normal. 

Sonst wäre noch am Gehirn eine starke Erweiterung der 
Hirnventrikel und eine Verdickung ihres Ependymüberzuges zu 
erwähnen. 

Rückenmark. (Fig. 2.) 

Die Dura mater des Rückenmarkes ist sowohl an der 
dorsalen wie ventralen Fläche im ganzen Bereiche der Medulla 

14 * 
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spinalis an keiner Stelle mit den inneren Hirnhäuten ver- 
wachsen; ihre Innen- und Aussenseite ist glatt und glänzend. 
Betrachtet man das Rückenmark von hinten, so sieht man, 
wie knapp unter der normal beschaffenen Medulla oblongata 
das oberste Halsmark allmählich anschwillt, und zwar sowohl 
in seinem frontalen wie sagittalen Durchmesser. Im dritten 
Halssegmente misst der frontale Durchmesser circa 2:1 Centi- 
meter, der sagittale 0'9 Centimeter; im vierten Segmente er- 
reicht jedoch das Halsmark eine Dicke 
von 3 Centimeter, respective 1'8 Centimeter. 
Dann verjiingt sich das Halsmark wieder 
und wird in der cervicalen Anschwellung 
annähernd normal stark und bleibt so im 
weiteren Verlaufe. Entsprechend der eben 
erwähnten mächtigen Verdickung des Hals- 
markes ist die Pia mater als zarte Haut 
deutlich sichtbar; die abgehenden Nerven- 
wurzeln treten scharf hervor. Von der 
cervicalen Anschwellung, respective von 
der Stelle an, wo das Mark normale Dicke 
erreicht, sind jedoch die inneren Meningen 
in eine graue trübe Gewebsmasse um- 
gewandelt, die sichelartig die rückwärtigen 
Theile des Rückenmarkes überzieht und 
die hinteren Wurzeln wie die nach abwärts 
ziehenden Nervenfasern einschliesst, im 
ganzen Dorsalmarke fast gleichmässig 
4 Millimeter dick ist, dann allmählich im 
Lendentheile, sowie am Conus dünner wird, 
so dass in den untersten Partien wieder 
das Mark mit den gefüllten Gefässen deutlich durchschimmert. 
Betrachten wir das Rückenmark nach Eröffnung der Dura 
mater von vorne her, so sieht man, wie im ganzen Bereiche 
der Medulla spinalis auch an dem hochgradig verdickten Hals- 
theile die inneren Meningen von nahezu normaler Dünnheit und 
Durchsichtigkeit sind. 
AnQuerschnitten kann man folgende Verhältnisse constatiren: 
In den oberen Halssegmenten ist die Configuration der 
grauen und weissen Substanz nicht zu erkennen. Es scheint, 
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als ob die peripheren Partien aus einem Mantel weisser Substanz 
bestünden, während die centralen Theile durch ein grauweiss- 
liches Aftergewebe eingenommen wären, in dem sich ein circa 
3 Centimeter langer, frontal liegender, etwas schief von rechts 
hinten nach links vorne laufender geräumiger Canal befindet, 
der von einem grauen sulzigen Gewebe begrenzt wird. Der Hohl- 
raum wird nach abwärts zu immer weiter, so dass er an einer 
Stelle fast Federkieldicke erreicht. Dabei wird das die Rückenmark- 
substanz substituirende Gewebe stetig massiger, es drängt auch 
gegen die Höhle vor und füllt dieselbe schliesslich aus. An 
dieser Stelle ist die im Rückenmarke vorhandene Geschwulst 
am deutlichsten zu sehen. Der ungemein verbreiterte Querschnitt 
ist bis auf eine periphere, schmale, links gelegene Zone durch 
eine graue Gewebsmasse eingenommen, in die braune und 
dunkelrothe Herde eingesprengt sind. An anderen Querschnitten 
sind diese braunrothen und braungelben Stellen ausgedehnter 
und nehmen an der Stelle, wo die durch den Tumor erzeugte 
Verdickung abklingt, fast den grössten Theil der Aftermasse 
ein. — An den übrigen Querschnitten im Dorsal- und Lenden- 
theile ist an dem in Formalin gehärteten Präparate makroskopisch 
nichts Abnormes zu sehen. 


Makroskopischer Befund an dem in Müller’scher 
Flüssigkeit chromirten Präparate. 


Es lässt sich noch folgendes Detail erkennen. Im obersten 
Halsmarke sieht man, wie die vom rechten Hinterhorn gegen 
das linke Vorderhorn ziehende Höhle von einer etwa 1 Millimeter 
breiten Zone fremden Gewebes umgrenzt wird. Das rechte Hinter- 
horn erscheint vom Tumor substituirt, das rechte Vorderhorn ist 
deutlich erkennbar, legt sich jedoch sichelartig an die Geschwulst- 
masse an. Das linke Vorder- und Hinterhorn sind deutlich sicht- 
bar und von nahezu normaler Configuration. — Nach abwärts zu 
nimmt die Geschwulstmasse an Grösse zu; das rechte Vorder- 
horn wird immer schmäler und wird endlich sammt dem Hinter- 
horne und der ganzen rechten Hälfte der Rückenmarkssubstanz 
in den Tumor einbezogen. Hier drängt auch der Tumor gegen 
die linke Seite der grauen Substanz, die sowohl im ihrem Vorder- 
wie Hinterhorn deutlich erkennbar, sichelartig verzogen an der 
Peripherie der Geschwulst liegt. 
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Unterhalb des Tumors sieht man die ganze Partie der 
Hinterstränge fleckig lichtgelb verfärbt; allmählich wird diese 
Verfärbung geringer und beschränkt sich im untersten Dorsal- 
marke auf die mediale Zone der Hinterstränge. In den Vorder- 
strängen ist nichts Abnormes zu sehen, dagegen sieht man die 
rechte Pyramidenseitenstrangbahn hellgelb gefärbt. 


Histologische Untersuchung. 


Die aus Formalin in absolutem Alkohol gehärteten, ohne 
Einbettung geschnittenen und nach Nissl gefärbten Präparate 
zeigen in der vom Tumor eingenommenen Partie, so weit die 


Fig. 3. Sehnitt durch den Tumor des Halsmarkes. Dreifach vergrössert. 


Ganglienzellen der noch erhaltenen grauen Substanz überhaupt 
zu sehen sind, normales Verhalten der chromatophilen Substanz, 
sowie der Zellfortsitze. Im Dorsalmarke sieht man unter meist 
normal sich verhaltenden Zellen einzelne, deren Zellleib blasig 
aufgetrieben ist. Ich füge hinzu, dass das Bild an die blasigen 
Auftreibungen der Ganglienzellen erinnert, wie sie bei be- 
ginnender Compressionsmyelitis beobachtet werden können. 
Primärer Tumor. An den Stellen, wo der Tumor seine 
grösste Mächtigkeit erreicht, nimmt derselbe bis auf beide 
Vorderstränge, den an die Seite gedrängten linken Seitenstrang 
und einen kleinen Rest der linken Hinterstränge den ganzen 
Querschnitt des Cervicalmarkes ein. Dort, wo die Geschwulst 
eine geringere Grösse besitzt, sehen wir die beiden Vorder- 
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stränge, den linken Seitenstrang, die nach links verdrängten 
Hinterstränge, sowie das normale Configuration zeigende linke 
Vorderhorn erhalten, dagegen die übrige graue Substanz, sowie die 
Hinterstränge der rechten Seite durch die Geschwulst vollständig 
substituirt. In den oberen Partien des Halsmarkes, in denen 
makroskopisch eine Höhlenbildung beobachtet wurde, nimmt die 
Aftermasse nur die centralen Partien der grauen Substanz, in 
Sonderheit die Gegend der hinteren Commissur und des rechten 
Hinterhornes ein, drängt den durch eine Anhäufung von Zellen 
angedeuteten Centralcanal, sowie das rechte Vorderhorn etwas 
seitlich rechts, so dass sich dasselbe kappenartig an die Peri- 
pherie des im Centrum zerfallenen und eine längliche Höhle 
einschliessenden Tumors anlegt (Fig. 3). 

Der Tumor besteht histologisch aus einer mehr oder 
weniger dichten Anhäufung von sehr kleinen, der Grösse nach 
etwa der Körnerschicht des Kleinhirns entsprechenden Zellen 
mit intensiv’ sich färbendem Kern und nur ganz schmalem Proto- 
plasmasaume, zwischen denen ein ungemein zartes, spärliches 
Reticulum zu sehen ist. 

Zahlreiche Gefässe, deren Wände zum Theile hyalin dege- 
nerirt, zum Theile auch verkalkt sind, durchziehen die Ge- 
schwulst, wobei dieselben meist von einem dichten Mantel von 
Zellen umgeben sind. In allen Partien sind auch grössere und 
kleinere Blutungen, sowie massenhaftes braungelbes bis dunkel- 
braunes Pigment in und ausser Zellen liegend, sowie Häufchen 
von Kalkconcrementen zu sehen. Gegen die gesunden Partien 
grenzt sich das Geschwulstgewebe wenig scharf ab und sieht 
man in der erhaltenen weissen Substanz keinen Zerfall der 
Markscheiden. Dort, wo die centrale Höhle sich findet, trifft man 
auch Blutungen und scheint das Geschwulstgewebe, sowie das 
feine Reticulum der grauen Substanz leicht nekrotisch zu sein. 

Im Bereiche des primären Tumors ist die Pia mater sowohl 
an der vorderen wie hinteren Seite des Markes meist von nor- 
maler Beschaffenheit; nur an den Austrittsstellen der Nerven- 
wurzeln findet sich eine geringe Infiltration mit spärlichen Ge- 
schwulstzellen, während die Nervensubstanz selbst vollständig 
frei hiervon ist. 

Dagegen ist im unteren Cervical- und im ganzen Dorsal- 
marke die Pia im Bereiche von etwa zwei Drittel der Circum- 
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ferenz des Rückenmarkes dicht von Geschwulstzellen infiltrirt. 
Die Infiltration ist am stärksten in der hinteren Hälfte, nament- 
lich an den Austrittsstellen der hinteren Wurzeln und reicht 
allmählich abklingend bis nach vorne an die Austrittsstelle der 
vorderen Wurzeln heran, während das vorderste Drittel nahezu 
vollständig frei ist; nur hie und da sieht man in der sonst nor- 
malen Pia einige Geschwulstzellen. 

Im Lumbarmarke und im Conus ist zwar die Durch- 
setzung der Pia mater mit Geschwulstzellen weniger stark, 
doch nimmt die Infiltration die ganze Circumferenz des 
Markes ein, wobei wieder die Austrittsstellen der Hirn- 
nerven das dichteste Infiltrat zeigen. Die Rückenmarkssub- 
stanz selbst ist jedoch in diesem ganzen Bereiche vollständig 
frei von Geschwulstgewebe, nirgends greift die Infiltration von 
der Pia auf das Mark über. 

Auch die austretenden Nervenbündel werden anscheinend 
durch das Geschwulstgewebe nicht berührt. Nur vereinzelnt ist 
auch das Perineurium von einzelnen Zellen durchsetzt, während 
von der gerade an diesen Stellen am dichtesten infiltrirten Pia 
die Nerven ganz umscheidet sind. Degenerationen an den Nerven 
selbst lassen sich weder nach Marchi noch nach Weigert- 
Pal nachweisen. 

Auch die Pia des Gehirns ist von Geschwulstzellen 
durchsetzt, die jedoch meist nur von geringer Dichte sind. 
Auf das Gehirn selbst greift die Geschwulst jedoch an keiner 
Stelle über. 

Was die mikroskopisch knotig verdickten beiden Trigemini, 
sowie das Chiasma n. opt. betrifft, so sehen wir auch hier, dass 
die Geschwulst nur in der zarten Hirnhaut sitzt, wodurch die 
Nerven und auch die Gangl. Gasseri von der Aftermasse um- 
scheidet werden, während die Nervenbündel selbst nicht ergriffen 
sind. Nur nach Marchi ist eine geringe Degeneration der Seh- 
nerven, und zwar linksseitig etwas stärker nachweisbar. Die 
Ganglienzellen der oberwähnten Ganglien, scheinen, so weit das 
Präparat eine Beurtheilung zulässt, von normaler Beschaffenheit 
zu sein. 

An Degenerationen sehen wir: Absteigende Degene- 
ration im rechten Pyramidenseitenstrangbündel, deutlich nach Pa] 
und Marchi, im ganzen Bereiche des Dorsalmarkes erkennbar; 
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dann aufsteigende Degeneration der ganzen Masse der Hinter- 
stränge von der Cauda bis zum Tumor im Halsmarke, sowohl 
nach Marchi als nach Pal zu sehen; deutlicher jedoch nach 
ersterer Methode. 

Oberhalb des primären Tumors ist eine Degeneration der 
Hinterstränge, besonders des Goll’schen Stranges, ferner Degene- 
ration der Kleinhirnseitenstrangbahn und des Gowers’schen 
Bündels, welch letztere nur an Marchi-Präparaten erkennbar 
sind, zu sehen. 

Eine Zerlegung des Hirnstammes wird wegen Schonung 
des Präparates nicht weiter vorgenommen. 


Wenn wir nunmehr den Fall epikritisch betrachten, so 
unterliegt es wohl kaum einem Zweifel, dass als Ausgangspunkt 
des ganzen Processes, als primärer Herd das kleinzellige, ge- 
fässreiche Sarkom des Halsmarkes zu betrachten ist. 

Klinisch hören wir, dass die Kranke seit etwa 5 Jahren 
ein Schwächerwerden des rechten Beines und der rechten 
oberen Extremität bemerkt. Dann folgt unsicherer, trunkener, 
cerebellar-ataktischer Gang, Parese der rechten oberen und 
unteren Extremität. Erst spät treten epileptiforme Anfälle, 
Sehstörungen (Druck der infiltrirten Pia auf das Chiasma), 
Symptome von Seiten des linken Trigeminus auf. Dass wir den 
auffallenden Wechsel in den klinischen Erscheinungen auf die 
zahlreichen Blutungen im Tumor beziehen können, sowie die 
Kleinhirnsymptome auf die bedeutende Impression durch die 
Geschwulst, ist wahrscheinlich. 

Pathologisch-anatomisch sehen wir, dass dieses mäch- 
tige Sarkom des Halsmarkes in Folge seines Wachsthums eine 
tiefe Mulde am Cerebellum bewirkt hat, was wohl auf eine 
lange Dauer und auf ein langsames Anwachsen des Tumors 
schliessen lässt. 

Ferner nimmt der Tumor besonders die rechte Hälfte des 
Markes ein, während die linke meist abgeplattet erhalten 
erscheint. 

Endlich lässt auch die sarkomatöse Infiltration der 
Meningen mit Rücksicht der Mächtigkeit des Infiltrates ein all- 
mähliches Abklingen des Processes an den vom primären Herd 
an entferntest gelegenen Partien der Hirnrückenmarkshäute 
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erkennen: Die Meninx der Cauda ist nur ganz zart infiltrirt; am 
Gehirn erreicht die Infiltration nur die Basis und die seitlichen 
Partien, während die Convexität frei hiervon ist. 

Histologisch zeigt das Sarkom am Halsmarke zahlreiche 
verschiedene regressive Metamorphosen: Blutungen, Pigment- 
bildung, Verkalkung der Gefässe, Verkalkung und Nekrose von 
Geschwulstmassen etc. Dinge, die nur durch ein langes Bestehen 
des Herdes zu erklären sind. 

Dagegen sieht man in den Meningen nur die einfache 
infiltrirende Geschwulstmasse ohne jegliche Zeichen eines Zer- 
falles, eines regressiven Verhaltens. 

Auch die Degenerationen im Rückenmarke lassen uns 
den Tumor im Halsmarke als primären Herd erkennen, wobei 
trotz der Grösse der Geschwulst der geringe Ausfall der centri- 
fugal leitenden Bahnen auffällt. 

Endlich lässt noch die Art, wie sich die Rückenmarks- 
Substanz im Halsmarke zur Tumormasse verhält, auf ein 
centrales Entstehen des Sarkoms schliessen und nicht etwa 
auf ein secundäres Einwachsen des infiltrirenden Sarkoms der 
Meningen. 

Aus diesen Gründen ist es für unseren Fall wohl ganz 
sichergestellt, dass der Ausgangspunkt des Processes der Tumor 
des Halsmarkes ist. 

Wir haben diesen Punkt genauer betrachtet, denn es 
erscheint zwar vom allgemeinen pathologisch-anatomischen Stand- 
punkte aus gerechtfertigt, in jedem Falle, wo sich neben einer 
diffusen Infiltration der Meningen ein grösserer Knoten irgendwo 
im Centralnervensysteme oder auch ausserhalb desselben eine 
grössere Geschwulstmasse findet und diese nicht etwa alle Kriterien 
einer Metastase trägt, anzunehmen, dass die diffuse Infiltration 
das secundäre Weiterschreiten der primären Geschwulst und 
nicht umgekehrt der grössere Knoten durch Einwachsen, durch 
Uebergreifen auf das Mark entstanden sei; doch ist die herrschende 
Auffassung dieser Processe namentlich von Seiten der Neuro- 
pathologen eine andere. 

Denn wenn wir unter Zugrundelegung unseres obigen 
Eintheilungsprineipes die in der Literatur zur multiplen 
SarkomatosedesRückenmarkes gerechneten Fälle betrachten, 
so finden wir folgende Daten: 
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Fall von v. Hippel: Anatomische Diagnose: Sarkoma- 
töser Tumor der rechten Kleinhirnhemisphäre; multiple 
Sarkome der Dura mater cerebralis et spinalis, sowie der Pia, 
des Plexus choroideus des Gehirnes und Rückenmarkes. Meta- 
statische Sarkome der Haut. v. Hippel glaubt eine gleichzeitige 
Entstehung der Geschwulst an verschiedenen Stellen annehmen 
zu müssen. 

Bei Ollivier findet sich ein scirrhöser Tumor angeblich 
zwischen Pia und Arachnoidea an der oberen Fläche des Klein- 
hirns. Diffuse Infiltration der Pia. 

Westphal publieirt einen Fall von multipler Sarkomatose, 
bei dem sich im hinteren Abschnitte des Thalamus opticus 
ein walnussgrosser, röthlicher Tumor findet, der mit 
den hinteren Abschnitten der Tela choroidea verwachsen ist und 
bis an das vordere Corpus quadrigeninum reicht. Diffuse In- 
filtration der Meningen des Gehirns und Rückenmarkes. Metastasen 
in den Lungen. Langerhans, der die Section dieses Falles 
ausführte, formulirt seine Diagnose: Sarcoma teleangiectodes 
gangliorum magnorum sinist. Arachnitis basilaris et 
spinalis sarcomatosa. Metastasen in den Lungen. 

Der Fall Schulz ist ein alveoläres Sarkom der Pia mater, 
welches das Rückenmark von der Cauda bis zum oberen Hals- 
marke ringförmig umgibt und das nach Schulz ohne Zweifel 
in der Pia entsteht. 

Bei Schultze findet sich an der Unterseite des Kleinhirns 
eine Fünffrancstück grosse weissliche Masse auf der Oberfläche. 
Im Wirbelcanale sind ähnliche Massen, eine von ÖOlivengrösse 
im Dorsaltheile, ein kleinerer Tumor ebenfalls im dorsalen 
Theile und endlich einer im Niveau der Lendenanschwellung. 
Vom Kleinhirntumor sagt Schultze im histologischen Theile seiner 
Arbeit: Unmittelbar angrenzend und in die Kleinhirn- 
windungen eindringend finden sich auch weichere 
neu gebildete Massen im Cerebellum selbst, welche nach 
allen Richtungen hin die Nervensubstanz durchsetzen. Schultze 
betrachtet die Piatumoren als die primären. 

Im Falle Richter sind die Meningen umgewandelt in 
eine weisse Aftermasse, und zwar in ‚grösserer Ausdehnung im 
Bereiche der Spitze des rechten Schläfelappens und der cen- 
tralen Partien der Unterfläche des Kleinhirns in Form eines 


220 . Dr. Friedrich Schlagenhaufer. 


kugeligen, gegen den vierten Ventrikel stark vor- 
springenden Tumors von4 Centimeter Durchmesser; dann 
in umschriebenen Herden. Bezüglich des Ausgangspunktes meint 
Richter: Er halte die Sache für eine multiple Geschwulstentwicke- 
lung in den inneren Meningen. Dass etwa die in den Meningen 
disseminirten Geschwulsteruptionen nur Metastasen seien, scheine 
ihm aus dem Grunde unwahrscheinlich, weil sich nur geringe Diffe- 
renzen in derGrössenentwickelung der Tumoren constatiren liessen. 

Bei Coupland-Pasteur, Ormerod, Hadden findet sich 
nur eine diffuse Infiltration der Meningen ohne andere Herde. 

Cramer beschreibt ein multiples Angiosarkom der Pia 
mater, ausgehend von einem Tumor der Cauda equina. 

Bei Lenz ist vorhanden: Ein circumscripter, kirschkern- 
grosser Knoten im Corpus callosum; hinter demselben ein linsen- 
grosses Knötchen. In der Cervicalanschwellung ist das ganze 
Rückenmark in eine weissliche, zerfliessende Masse umgewandelt, 
welche hie und da Höhlen zeigt. Das oberste Halsmark ist bis 
auf 22 Centimeter im frontalen, auf 2 Centimeter im 
sagittalen Durchmesser verbreitert. Diffuse Infiltration 
der Pia des Rückenmarkes durch eine etwa 1 Millimeter bis 
0'5 Centimeter dicke, hellgraue sulzige Masse. 

Lenz nimmt an, dass zweifellos der Ausgangspunkt die 
Pia mater des Lenden- und unteren Brustmarkes ist. Denn die 
Krankengeschichte führe ihn zu dieser Annahme, die noch unter- 
stützt wird durch den anatomischen Befund. Der Gefässreich- 
thum ist in der Geschwulst des Lendenmarkes ein bedeutend 
geringerer als in den oberen Partien. Dabei ist hier die hyaline 
Degeneration eine ausgesprochene. 

„Während nun der Tumor im Bereiche des Lenden- und 
unteren Brustmarkes auf die Pia beschränkt blieb, wucherte er 
im oberen Brust- und unteren Halsmarke in das Rückenmark 
selbst hinein, und zwar so, dass von dem letzteren nur noch 
ein schmaler Rest übrig blieb, welcher kappenartig den vor- 
dringenden Tumor umgibt.” 

Ganguillet’s Tumor ist ein Cylindrom, ausgehend vom 
Conus medullaris. 

Bei Bruns war das Lenden- und Sacralmark schliess- 
lich in einen diffusen Sarkomknoten verwandelt. Es 
fand sich auch ein Sarkom vor dem rechten Ohre. 
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Nonne beschreibt ein Sarkom des Kleinhirns mit mul- 
tipler Sarkomatose der Pia spinalis. Die Tumormassen der Pia 
waren am mächtigsten im unteren und mittleren Lumbal- und 
im unteren Dorsalmarke. Nur in der Lendenanschwellung griff 
die Neubildung auch auf das Rückenmark über und wucherte 
in die Hinterstränge ein. 

Bei Schottaloff-Nikoforoff handelte es sich um eine 
sarkomatöse Neubildung, die sich in Form von weisslichen 
Plättchen auf der Gehirnbasis, auf dem frontalen und temporalen 
Theile der Grosshirnhemisphären, auf der unteren Fläche des 
Kleinhirns, endlich um die Brücke und das verlängerte Mark 
herum vorfanden. Diffuse Infiltration der Pia mit futteralartiger 
Umscheidung des Rückenmarkes. 

In dem Falle von Rossolimo-Busch war der Unter- 
wurm des Kleinhirns von einer weissen, markähnlichen 
Geschwulstmasse eingenommen und zerstört, wobei der 
Nodulus und die Uvula vollständig in die Geschwulst auf- 
gegangen waren. Das verlängerte Mark war abgeplattet; die Pia 
diffus infiltrirt. — Die Autoren fassen den Fall als ausgebreitete 
Sarkomatose der zarten Häute auf. 

Unter den von Schlesinger als multiple, respective diffuse 
Sarkomatose der Häute und des Markes beschriebenen Fälle 
des Wiener pathologisch-anatomischen Institutes zeigten der 
erste entsprechend der zehnten Rippe in den zarten Häuten 
des Rückenmarkes eine der Dura fest anhaftende, grauweissliche 
derbe Tumormasse von !/; Centimeter Dicke. Eine ähnliche 
Masse von grösserer Ausdehnung ist am oberen Dorsalmarke, 
die das Riickenmark vollkommen um- und durchwuchert; 
endlich kleinere, hanfkorn- bis linsengrosse Tumoren in den 
weichen Häuten. 

Vom zweiten Falle lautet die vom pathologischen Ana- 
tomen gestellte Diagnose: Glioma aut Endothelioma glan- 
dulae pituitariae cum compressione aquaeduct. cum 
hydrocephalo interno subsequente infiltratione menin- 
gum ad peripheriam posteriorem med. spinalis cum 
compressione med. spinalis. 

Orlowsky's Fall von ,Sarkomatose des Rückenmarkes 
und Syringomyelie” zeigt im Wirbelcanale eine sarkomatöse 
Neubildung, die ihren Ausgangspunkt augenscheinlich von den 
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weichen Hirnhäuten nimmt. Die Neubildung hat den ganzen 
unteren Theil des Rückenmarkes zerstört und ist auch nach 
aussen durch die Bandscheiben durchgebrochen; dann setzt sie 
sich auch einerseits als futteralartiger Ueberzug des Rücken- 
markes bis zur Pyramidenkreuzung fort, andererseits findet sich 
auch eine centrale Wucherungeim Rückenmarke mit Höhlen- 
bildung. 

Endlich wäre noch der Fall Schröder zu erwähnen, der 
ein Angiosarkom der gesammten Pia des Gehirns und Rücken- 
markes, vermuthlich ausgehend von der Convexität der rechten 
Hemisphäre, darstellt. 

Wenn wir nunmehr diese Befunde überblicken, so sehen 
wir, dass in zahlreichen Fällen von sogenannter multipler Sarko- 
matose, die in der Literatur fast immer als von den Meningen 
ausgehend beschrieben und geführt werden, ein grösserer 
Herd im Gehirn, am häufigsten im Kleinhirn, aber auch im 
Rückenmarke zu finden war. 

Schlesinger, dem die häufige Betheiligung des Klein- 
hirns auffällt, sagt: es geht daraus hervor, dass bei Bethei- 
ligung des Gehirns oder seiner Hüllen an dem Processe 
der multiplen.Sarkomatose fast stets die Gebilde der 
hinteren Schädelgrube betroffen werden und in etwa 
zwei Drittel der Fälle das Kleinhirn geschwulstartig 
erkrankt ist. 

Wir glauben aber, dass dies anders aufzufassen sei und 
möchten sagen: Sarkomatöse Tumoren des Kleinhirns 
führen am häufigsten zur multiplen oder diffusen Sar- 
komatose der Hirnhäute; aber auch Sarkome des Gross- 
hirns (Westphal, II. Fall Schlesinger) und des Rücken- 
markes (Lenz, Cramer, Bruns, mihi) können secundär 
diffuse Infiltration der Pia erzeugen. Es wären nach unserer 
Auffassung die meisten Fälle von diffuser oder multipler 
Sarkomatose der Hirnhäute zu führen als primäre Sar- 
kome des Kleinhirns (Grosshirns oder Rückenmarkes) 
mit secundärer Infiltration der Meningen. 

Dass diese Auffassung auch von anderer Seite getheilt 
wird, beweisen uns die Fälle v. Hippel, Nonne, Westphal und 
der zweite von Schlesinger, und zwar sind es meist die Ob- 
ducenten, die ihre Diagnose anders formuliren und den Process 
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in unserem Sinne deuten, Sicherlich wird es aber in manchen 
Fällen sehr schwierig sein, den Ausgangspunkt zu bestimmen 
und einzelne Geschwulstbildungen werden bestimmt als primär 
in den Meningen entstandene zu betrachten sein. Ob aber die 
klinischen Erscheinungen als Directive für die Entscheidung 
zu verwenden sind, ist bei dem ganz enormen Anpassungsver- 
mögen des Rückenmarkes, wie es ja auch durch unseren Fall 
wieder illustrirt wird, sehr fraglich; der vielleicht auch noch 
an günstiger Stelle sitzende, primäre, langsam wachsende Tumor 
kann bloss ganz geringe klinische Symptome erzeugen. 

Betrachten wir noch die Fälle von sogenannter multipler, 
respective diffuser Sarkomatose des Centralnervensystems vom 
histologischen Standpunkte, so scheinen verschiedene Formen 
vorzukommen; doch hält es schwer, die respectiven Angaben 
hiertiber zu beurtheilen. 

Ich möchte nur mit Rücksicht auf den ungemein klein- 
zelligen Charakter unseres Tumors hervorheben, dass auch von 
anderer Seite die Kleinheit der Sarkomzellen betont wird, so 
von Westphal, Richter und Schultze, welche die Grösse der 
Zellen mit denen der Körnerschicht des Kleinhirns vergleichen. ` 

Diese Art von kleinstzelligen gefässreichen Sar- 
komen könnte etwa geradezu als specifische Sarkom- 
form des Centralnervensystems aufgefasst werden. 

Was den Ausgangspunkt unseres Tumors betrifft, so glauben 
wir, ohne jedoch sichere Beweise zu haben, dass manches histo- 
logische Detail dazu berechtigt, den Ursprung in die graue Sub- 
stanz der rechten Hinterhörner zu verlegen. 

Bezüglich der im obersten Halsmarke constatirten, mit dem 
Centralcanale nicht in Verbindung stehenden Höhle im Tumor 
möchten wir die sichere Entstehung derselben aus Blutungen 
und zerfallenem Geschwulstgewebe annehmen, wobei die Behin- 
derung der Circulation durch den tief in das Kleinhirn ein- 
drückenden Tumor wohl als vorschubleistendes Moment zu be- 
trachten wäre. 


U. Ein Fall von subacuter inselförmiger Sklerose. 


Der folgende Fall rechtfertigt seine Veröffentlichung durch 
seinen raschen, nahezu acuten Verlauf: Der Process im 
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Rückenmarke hatte binnen 7', Wochen zum Tode 
geführt. 

Unter den in der Literatur niedergelegten Beobachtungen 
subacuten Verlaufes einer multiplen Sklerose findet sich: Der 
Fall Laube: Dauer etwa 13 Monate; Ribbert: Dauer '/, Jahr; 
Goldscheider: Dauer circa 2!/ Monate; Fuerstner: Dauer 
9 Monate; Williamson:5 Monate; Bikeles: etwa 6 Monate nach 
einem Trauma Auftreten von linksseitiger Lähmung, Tod im 
7. Monate; Cramer: Dauer 6 bis 7 Monate; Schuster und 
Bielschowsky: Dauer 6 Monate. 

Demzufolge wäre unser Fall der am raschesten tödtlich 
endigende; doch machen die Literaturangaben keinen Anspruch 
auf Vollständigkeit. 

Der unter dem Bilde einer Myelitis transversa verlaufende 
Casus bot nach der Krankengeschichte, die ich der Freundlich- 
keit des Herrn Assistenten Dr. Sinnreich verdanke, folgende 
Erscheinungen. 


S. I., Taglöhner, 89 Jahre alt, aufgenommen am 15. März 1898, sub 
J. Nr. 1244 im k. k. Elisabeth-Spital. 

Pat. erlitt vor 3 Wochen ein Trauma, indem er mit einem 
Krampen mit voller Wucht auf einen Stein schlug, so dass er sich 
den linken Arm prellte. Seit dieser Zeit klagte er über zunehmende Schwäche 
und Ameisenlaufen ia diesem Arme. Einige Tage vor seinem Spitalseintritte be- 
merkte Pat. auch eine Schwäche im linken Beine, so dass ihm das Gehen schwer 
fiel. Dabei bestand nicht sehr intensiver und nicht continuirlicher, auf das Hinter- 
haupt beschränkter Kopfschmerz. 

Pat. war bisher immer gesund gewesen; er leugnet jede Infectionskrank- 
heit überstanden zu haben, auch Syphilis. Eltern des Pat. leben und sind 
gesund. Eine Schwester des Pat. ist kopfleidend. Er selbst war in seiner Jugend 
frei von Krämpfen oder anderen nervösen Störungen. Pat. ist verheiratet, seine 
drei Kinder leben und sind gesund. 

Status praesens: Pat. von kräftiger Constitution, guter Ernährung; afebril, 
Sensorium frei; Puls von normaler Frequenz nnd regulär. Von Seite der Hirn- 
nerven nichts Abnormes. Lungenbefund, Herzbefund normal. Leber nicht ver- 
grössert, im Urin nichts Pathologisches. Es finden sich motorische Schwäche 
und Parästhesien im linken Arme. Händedruck links viel schwächer als rechts. 
Deutliche Ataxie im linken Arme; Sensibilität erhalten. 

Motorische Schwäche der linken unteren Extremität. Patellarreflex erhöht. 
Keine Sensibilitätsstörungen. Tactile Empfindlichkeit links herabgesetzt. 

Keine Blasen- und Mastdarmstörung. 

Nach cirea 4 Tagen beginnt eine motorische Schwäche in der rechten 
oberen Extremität. Eingeleitet wird sie durch Parästhesien in der untersten 
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Handpartie und steigt allmählich nach aufwärts. Hautsensibilität verringert 
ebenso die tactile. 

Nach 2 Tagen beginnt die rechte untere Extremität paretisch zu 
werden. — Pat. bemerkt ab und zu krampfartige Zuckungen im Unterschenkel. 

Blase und Mastdarm intact. Keine Stauungspapille. 

14 Tage nach dem Spitalseintritt treten Sprach- und Schluckbeschwerden 
ein; die Sprache ist monoton und näselnd; die linke Gaumenhälfte scheint etwas 
gelähmt. 

Pat. leidet stark an Kopfschmerzen und am 8. April tritt Fieber mit 
beiderseitigen pneumonischen Herden auf. Einige Tage vor dem Tode bessert sich 
die Sprache, nur die Parese bleibt gleich. Pat. kann sich selbstständig nicht 
bewegen. Blase und Mastdarm intact. 8 Tage vor dem Tode ist die Pulsfrequenz 
gesteigert bei normaler Beschaffenheit des Pulses. 


Die am 12. April 1898 vorgenommene Obduction ergab 
folgende Diagnose: 

Pneumonia lobularis lobi inf. lateris utriusque. 
Catarrhus ventriculi chronicus hypertrophicans. Mye- 
litis (?) medullae cervicalis. 

An dem frischen Rückenmarke war bei äusserlicher 
Inspection nichts Abnormes zu sehen. Die Hirnhäute waren 
überall zart und glänzend. Die Configuration der Medulla spi- 
nalis von normaler Beschaffenheit. Auch an mehreren in ver- 
schiedenen Höhen angelegten Querschnitten konnte keine Ab- 
normität in Bezug auf Consistenz, Querschnittsbild etc. gesehen 
werden. 

Das Rückenmark sammt Hirnstamm wird nach Entnahme 
eines Querschnittstiickchens aus der Cervicalregion für Nissl- 
sche Färbung in Miiller-Formalin aa partes conservirt. Nach 
einigem Verweilen in der Chromlösung zeigt das Rückenmark 
folgenden Befund: 

Die Configuration, sowie die Consistenz des ganzen Riicken- 
markes zeigt an keiner Stelle eine augenfällige Abnormität; man 
unterscheidet deutlich die Cervical- und Lendenanschwellung. 

An Querschnitten im Bereiche des Cervicalmarkes sieht 
man folgende Bilder: Die Cervicalanschwellung bietet in ihren 
mittleren und oberen Partien ein ganz normales Verhalten: graue 
wie weisse Substanz sind deutlich und regelmässig differenzirt. 

Unmittelbar oberhalb jedoch sehen wir, wie am Querschnitte 
in den Hintersträngen ein hellgelb gefärbter keilförmiger Herd 
auftritt. Derselbe verbreitert sich in den höheren Schnitten 
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rasch und nimmt bis auf meist randständige Inseln in den 
Seitensträngen fast den ganzen Querschnitt ein, bis er endlich 
etwa im vierten Cervicalsegmente die ganze Rückenmarkssub- 
stanz occupirt. Höher oben treten wieder einzelne periphere 
normale Flecken auf von wechselnder Lage und Grösse. 

Auch in den unteren Partien der Medulla oblongata sehen 
wir, dass das abnorme Gewebe den grössten Theil der Vorder- 
und Hinterstränge, sowie die graue Substanz umfasst. In 
Schnitten, die schon in den Bereich der Olive fallen (entspre- 
chend dem Querschnitte d nach Obersteiner), nimmt die hell- 
gelbe Partie fast die symmetrische Form eines Kartenherzes an, 
dessen Basis in den Pyramiden, dessen Spitze im Funiculus 
gracilis liegt. Dazu kommen Flecken in der einen seitlichen 
Partie. Der Herd wird allmählich kleiner und ist endlich in der 
Höhe des Beginnes der Rautengrube verschwunden. 

In den Querschnitten durch den vierten Ventrikel ist nichts 
Abnormes mehr zu sehen. 

Unterhalb der cervicalen Anschwellung, sowie im ganzen 
oberen Verlaufe des Dorsalmarkes sind normale Bilder vorhanden. 
Etwa in der Mitte des dorsalen Markes jedoch sehen wir 
wieder einen die Hinterstränge vollständig einnehmenden hell- 
gelben Herd, der sich aber auf ein etwa 2 Millimeter dickes 
Stück beschränkt. Weiter nach abwärts ist sowohl im unteren 
Dorsalmarke, sowie im ganzen Lendenmarke und im Conus me- 
dullaris die normale Figur und Färbung der grauen und weissen 
Substanz zu sehen; nirgends eine Andeutung einer absteigenden 
Degeneration. 


Mikroskopischer Befund. 


Drei Stückchen aus dem Hals-, Dorsal- und Lumbalmarke 
wurden für die Färbung nach Nissl in absolutem Alkohol con- 
servirt und ohne Einbettung geschnitten. Weiters wurden Stücke 
aus verschiedenen Höhen des Rückenmarkes nach Marchi be- 
handelt und da sich an diesen keine secundären Degenerationen 
nachweisen liessen, wurde der übrige Theil des Präparates nach 
Behandlung in Müller’scher Flüssigkeit und Alkoholhärtung in 
Celloidin eingebettet und das Halsmark, sowie ein Theil der Me- 
dulla oblongata bis in die Brücke in Serien zerlegt, während vom 
übrigen Marke nur verschiedene Höhensegmenteentnommen wurden. 
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Das Resultat ist folgendes: 

Die Nissl’sche Färbung ergibt in allen Höhen ein voll- 
ständig normales Verhalten der Ganglienzellen der grauen Sub- 
stanz des Rückenmarkes, auch in den Schnitten, die aus der 
intensivst erkrankten Stelle stammen, wo makroskopisch das 
Querschnittsbild des Markes vollständig verwischt erschien. Die 
Zellen der Vorderhörner sind dem Alter des Mannes entsprechend 
pigmentirt, Kern, chromatophyle Substanz, Dendriten wie 
Axencylinderfortsatz sind durchaus normal beschaffen. Man 
sieht auch in diesen Präparaten, wie der krankhafte Process die 
graue Substanz nahezu völlig verschont; nur in die Substantia 
gelatinosa der Hinterhörner und in die vordere graue Com- 
missur dringt er stellenweise vor. | 


Fig. 4. Fig. 5. 
Fig. 4 nach Marchi, Fig. 5 und 6 nach Weigert-Pal. 


Die nach Marchi behandelten Präparate zeigen Folgendes: 

Stammt der Schnitt aus den erkrankten Partien, so heben 
sich diese letzteren schon makroskopisch durch ihre schwarze 
Tinction von den normalen ab. Meist sind die ganzen Hinter- 
und Vorderstränge erkrankt, während die Seitenstränge weniger 
ergriffen scheinen. Mikroskopisch sieht man hier massenhaft 
Fettkörnchenzellen, varicös gequollene, dazwischen aber noch er- 
haltene Axencylinder (Fig. 4). 

Die dem Dorsal- und Lendenmarke entnommenen Schnitte 
zeigen keine Spur einer secundären Degeneration. 

Stücke oberhalb dieses Herdes sind nach Marchi nicht 
behandelt worden. 

Die nach Weigert-Pal gefärbten Schnitte zeigen folgende 
Bilder: 

Oberhalb der Olive sind normale Verhältnisse; es sind 
keine Zeichen einer aufsteigenden Degeneration vorhanden. 
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Querschnitte aus der Olivengegend zeigen eine nahezu 
symmetrische kartenherzförmige Degenerationsfigur, wobei die 
breitere Basis in den Pyramiden, die Spitze in den zarten 
Strängen liegt. Ausserdem sind noch zwei periphere Herde zu 
sehen (Fig. 6). 

Im Halsmarke nimmt die Degeneration stetig an Grösse 
zu, nur ganz unsymmetrische, wechselnd grosse Partien in den 
Seitensträngen sind normal. Endlich erscheint in einer langen 
Serie von Schnitten, die fast bis an die Cervicalanschwellung 
heranreichen, der ganze Querschnitt degenerirt, so dass nur an 
schmalen Segmenten der Seitenstränge noch erhaltene Mark- 
scheiden zu sehen sind. In der Cervicalanschwellung beschränkt 
sich die Degeneration auf die Vorder- und Hinterstränge. Dann 
folgen bis in die Cauda ganz normale Serien ohne jede Dege- 
neration, mit Ausnahme jenes symmetrischen Herdes im mitt- 
leren Dorsalmarke, in welchem die Hinterstränge in einer 
Strecke von 2 Millimeter vollständig degenerirt sind. 

An mit Hämatoxylin-Eosin nach v. Gieson, mit Ammoniak- 
carmin und nach Mallory gefärbten Präparaten, die zum 
genaueren Studium sehr fein geschnitten wurden, sehen wir 
Folgendes: 

Die nach Marchi einen starken Zerfall der Markscheiden 
zeigenden Partien lassen in den erkrankten Theilen ein kern- 
reiches, dichtes Gewebe erkennen, das sich der Hauptsache 
nach aus ziemlich grossen Zellen mit welligen, sich zahlreich 
verästelnden Fortsätzen zusammensetzt. Besonders deutlich ist 
dies an den Uebergangszonen vom kranken zum gesunden 
Gewebe zu sehen. Am meisten auffallend aber ist in 
dieser Uebergangszone, aber auch mitten in sonst gesunden 
Partien, das Auftreten von scholligen, oft auch Vacuolen 
zeigenden Gebilden wechselnder Grösse (Zerfall der Mark- 
scheiden). 

Das erwähnte wuchernde Gewebe ist ziemlich gefässreich, 
wobei der Adventitialraum der blutgefüllten Gefässe mehr weniger 
reichliche kleinzellige Infiltration zeigt. Thromben sind keine 
nachweisbar. Was die Axencylinder betrifft, so sieht man 
zwischen dem dichten Ersatzgewebe noch zahlreiche nackte 
Cylinder erhalten. 

Die Pia mater verhält sich vollständig normal. 
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Der Centralcanal ist geschlossen und durch eine Gruppe 
regellos durcheinander liegender Zellen markirt. 

Die gleichen Verhältnisse, wie oben geschildert, bietet 
auch der Herd im Dorsalmarke. 

Sonst ist am Rückenmarke nichts Pathologisches zu sehen, 
desgleichen an den zur Untersuchung gelangten peripheren 
Nerven. 

Betrachten wir den vorstehenden Fall näher, so erscheint 
uns vor allem eine nähere Begründung unserer anatomischen 
Diagnose, inselförmige Sklerose des Rückenmarkes, noth- 
wendig zu sein, zumal der Krankheitsprocess ja klinisch keines- 
falls die typischen Symptome einer disseminirten Sklerose geboten 
hatte, vielmehr unter dem Bilde einer diffusen Myelitis verlaufen 
war, daher auch klinisch nur den atypischen Formen der multiplen 
Sklerose anzureihen wäre. 

Pathologisch-anatomisch finden sich nur zwei Herde im 
Rückenmarke: ein ausgebreiteter im Cervicalmarke, der sich bis 
in die Medulla oblongata erstreckt, und ein kleiner in der Mitte 
des Dorsalmarkes. Ueber das Gehirn finden sich keine näheren 
Angaben. Dasselbe wurde, da bei der vorgenommenen Section 
an multiple Sklerose nicht gedacht wurde, auch nicht conservirt 
Es wäre daher nicht ausgeschlossen, dass auch im Gehirne 
Herde sich fanden, die aber bei dem frischen Verlaufe des Pro- 
cesses makroskopisch nicht sichtbar waren und daher übersehen 
wurden. Konnte ja selbst der grosse Herd im Rückenmarke am 
frischen Präparat nicht constatirt werden. 

Es ist demnach nicht zu entscheiden, ob wir es mit einer 
auf das Rückenmark beschränkten, also einer rein spinalen 
Form des Processes zu thun haben. 

Zeigen nun diese beiden constatirten Herde im Rücken- 
marke derartige pathologisch-anatomische, respective histologische 
Verhältnisse, dass wir aus ihnen sicher die Diagnose einer herd- 
förmigen Sklerose stellen können? 

Es kommen differenzialdiagnostisch in Betracht: Myelitis 
und Gliom oder Geschwulst überhaupt. 

Gegen Myelitis spricht pathologisch-anatomisch, 
dass wir an dem frischen Rückenmarke trotz der bedeutenden 
Grösse des Herdes im gewöhnlichen Querschnittsbilde des Hals- 
markes, sowie in der Consistenz des Markes keine Aenderung 
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constatiren konnten, was bei einer binnen 7'/, Wochen letal 
endigenden Myelitis schwer möglich gewesen wäre. Dass hierbei 
nicht ein Uebersehen des Obducenten stattgehabt, ersehen wir 
später aus der histologischen Untersuchung, wobei ein völliges 
Verschontsein der grauen Substanz nachgewiesen wurde, so 
dass die makroskopisch sichtbare Differenz zwischen grauer und 
weisser Substanz sichergestellt ist. 

Gegen Myelitis spricht vielleicht ferner der zweite sym- 
metrisch auf die Hinterstränge sich begrenzende Herd im Dorsal- 
marke, jedenfalls aber die Art der Ausbreitung im Cervicalmarke 
und in der Oblongata: Bilder, wie sie Fig. 4, 5, 6 zeigen, sind der 
Annahme einer Myelitis gewiss nicht günstig. 

Histologisch ist das völlige Fehlen jeglichen Exsudates, 
jeder Extravasation, ferner das Erhaltensein zahlreicher nackter 
Axencylinder, sowie die völlige Intactheit der Ganglienzellen, ja 
der grauen Substanz überhaupt mit der Annahme Myelitis 
schwer vereinbar. 

Aber auch die Diagnose Gliom muss in Rechnung ge- 
stellt werden, sind wir ja, wie Stroebe in seinen kritischen 
Bemerkungen über den histologischen Bau der Gliome constatirt, 
bei manchen Gliomen in die Lage versetzt, den Begriff dieser 
Geschwulst gegenüber der Sklerose näher abzugrenzen, zumal 
wenn solchen Gliomen die Eigenschaft einer bedeutenderen 
Volumsvergrösserung der ergriffenen Theile abgeht, demnach 
die so wichtige makroskopische Diagnose „Tumor” fehlt. 

Wir können jedoch für unseren Fall aus folgenden Gründen 
die Diagnose Gliom ausschliessen: 

Erstens ist es das eigenthümlich symmetrische Verhalten 
der erkrankten Partien sowohl im grossen wie im kleinen Herd. 
Tumoren, die sich so symmetrisch ausbreiten, sind jedenfalls 
selten. 

Zweitens müssten wir die Entstehung von Gliomen an 
zwei Stellen annehmen. 

Drittens spricht gegen die Annahme einer Neubildung — 
und wir können uns hier Schuster’s und Bielschowsky’s 
Worte bedienen — dass der Process überall infiltrativen Cha- 
rakter zeigt, d. h. dass nirgends in den erkrankten Gebieten 
eine Verschiebung in den topographischen Beziehungen der ein- 
zelnen Theile des Querschnittes zu einander zu beobachten ist. 
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Der Process verschont die graue Substanz fast vollständig; die- 
selbe behält allenthalben ihre normale Figur bei. 

Histologisch muss ferner gegen Gliom das Vorhandensein 
so zahlreicher Fettkörnchenzellen mitten in den erkrankten 
Partien erwähnt werden. 

Endlich ist „die Eintönigkeit und Gleichförmigkeit des 
hyperplastischen Gliagewebes” bei unserem Processe gegen 
Gliom sprechend. Wir würden nach Stroebe im Gegensatze 
hierzu beim histologischen Bilde des Glioms auf engem Raume 
vielerlei Abwechslungen finden, die bedingt sind durch Erwei- 
chungen, Hämorrhagien, durch abwechselndes Auftreten bald 
faserreicher, zellarmer, bald zellreicher und faserarmer Stellen etc. 

Dagegen stützen folgende Punkte unsere Diagnose „insel- 
förmige Sklerose”: 

Vor allem anderen das Bestehenbleiben der Axencylinder 
auf weite Strecken und Ausbleiben einer secundären Degene- 
ration bei einem so ausgedehnten Herde, ein Moment, das mit zu 
den charakteristischen Merkmalen der multiplen Sklerose gehört. 

Weiters die Form der Herde, die merkwürdige Symmetrie 
derselben, ein Verhalten, wie es eben bei der disseminirten Skle- 
rose beobachtet wird (Obersteiner, Redlich). 

Ferner das Verhalten der Ganglienzellen, der fehlende 
Nachweis irgendwelcher Degeneration derselben, da es ja 
bekannt ist, dass die Ganglienzellen mitunter bei ganz inten- 
siven Herden multipler Sklerose vollkommen intact bleiben 
(Redlich), grosse Resistenz gegen den sklerotischen Process 
zeigen (Oppenheim). 

Wenn schliesslich noch kurz das klinische Verhalten des 
Falles berührt wird, so würde derselbe den ätypischen Formen 
zugezählt werden müssen, wie sie nach Nonne mit chronisch 
myelitischem Charakter so häufig zur Beobachtung kommen, 
also jenen Fällen angereiht werden, wo die multiple Sklerose 
sich hinter dem Bilde einer Myelitis transversa versteckt 
(Oppenheim, Siemerling). 

Ist demnach aus dem Vorstehenden unsere Diagnose insel- 
förmige Sklerose mit grösster Wahrscheinlichkeit als erwiesen 
anzunehmen, so erübrigt uns noch, da wir ja vor dem vielleicht 
acutest verlaufenen Falle stehen, das histologische Verhalten der 
Rückenmarkselemente näher zu betrachten. 
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Wir sehen einen beträchtlichen Zerfall der Markscheiden, 
Erhaltenbleiben zahlreicher nackter Axencylinder, Anhäufung 
von Fettkörnchenzellen, Fehlen jeglicher Exsudation, eine starke 
kleinzellige Infiltration der Adventitialspatien der Gefässe, 
Fehlen jeglicher Thromben in denselben, endlich eine lebhafte 
Wucherung pathologischer Spinnenzellen; also Befunde, wie sie 
bei den frischen Herden multipler Sklerose von verschiedenen 
Autoren beobachtet und beschrieben wurden (Williamson, 
O. Huber, Adamkiewicz, Redlich, Bikeles, Siemerling, 
Goldscheider, Schuster-Bielschowsky, Popoff, Ribbert, 
Cramer u. A). 

Ohne in eine detaillirte Kritik meiner und der bisherigen 
Befunde eingehen zu wollen, hebe ich nur hervor: Unstreitige 
Zeichen einer Entziindung fehlen (Redlich); die Herde 
unterscheiden sich unter anderem durch das Fehlen jeg- 
licher Extravasation, durch das völlige Beschränktsein 
auf die -weisse Substanz entschieden von einer acuten 
Myelitis (Goldscheider, Williamson); das Verhalten der 
Markscheiden an der Grenzzone der gesunden und er- 
krankten Partien, ja selbst mitten zwischen normalen 
Elementen, lässt uns als Ausgangspunkt des Processes 
mit grösster Wahrscheinlichkeit die Nervensubstanz 
selbst erkennen und die Wucherung des Gliagewebes 
als secundären Process ansprechen, denn wir konnten mit 
O. Huber in ausgedehntem Maasse Schwund der Nervenfasern 
constatiren ohne jegliche Veränderung des benachbarten inter- 
stitiellen Gewebes. 

Wir würden uns demnach der Ansicht jener Autoren an- 
schliessen, die bei der multiplen Sklerose einen primär 
die Nervenelemente schädigenden Process sehen, dem 
erst secundär die Wucherung der Gliaelemente folgt. 

Endlich wäre noch zum Schlusse auf d&’s Moment hinzu- 
weisen, dass unser Fall von inselförmiger Sklerose sich angeb- 
lich an ein Trauma angeschlossen hatte. Es wurde auch einige 
Monate nach dem Tode des Patienten von der Unfallversiche- 
rung das Obductionsresultat abverlangt; doch ist es uns nicht 
bekannt, wie das Gutachten ausgefallen ist. Bekanntlich wird 
von mancher Seite die ätiologische Bedeutung des Traumas 
bei der Entstehung der multiplen Sklerose als unzweifelhaft 
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hingestellt (Mendel, Gutzler). Dagegen stehen neuerdings 
Sachs und Freund auf dem Standpunkte Strümpell’s, dass 
die Anlage zur multiplen Sklerose mit auf die Welt gebracht 
wird, und dass ein sonstiger ursächlicher Factor sich in der 
grossen Mehrzahl der Fälle nicht nachweisen lässt, und dass in 
den Fällen, wo eventuell ein Trauma eine Rolle spielt, dem- 
selben nur ein auslösendes Moment zuzutheilen wäre. 

In unserem Falle dagegen, wo sich die Angaben des Pa- 
tienten ganz genau mit dem anatomischen und histologischen 
Befunde decken, müsste doch dem Trauma mehr als ein aus- 
lösendes Moment zuerkannt werden; wir müssen vielmehr in 
demselben einen ursächlichen Factor erblicken. Ob hierbei das 
Trauma, die heftige Prellung des Armes, durch Erschütterung 
zum Zerfall der Markscheiden geführt habe oder ob durch das- 
‚selbe das labile Gleichgewicht zwischen Parenchym und Zwischen- 
gewebe zum Nachtheile des ersteren (Ziegler, Gutzler) ge- 
gestört wurde, ist für die versicherungstechnische Beurtheilung 
des Falles ohne Belang. Wir glauben, dass der Familie in 
diesem Falle die Versicherungsprämie zugesprochen werden 
müsste. 


III. Diffuse Myelitis combinirt mit congenitaler Hydro- 
myelie. 


Dieser Fall ist bemerkenswerth klinisch durch das ge- 
häufte Auftreten eines papulösen Exanthems während des ganzen 
Krankheitsverlaufes, pathologisch-anatomisch durch die diffuse 
Ausbreitung des Processes und durch die Combination mit con- 
genitaler Hydromyelie und anderen kleineren Abweichungen im 
Aufbau des Rückenmarkes. 

8 Die Krankengeschichte, die ich der Liebenswürdigkeit des 
Herrn Primarius R. v. Kogerer verdanke, ist folgende: 


©. K., 22 Jahre alt, ledig, Taglöhnerin, am 26. December 1898 auf- 
genommen in das k. k. Elisabeth-Spital. 

Anamnese: Am 17. December will Pat., nachdem sie schon 14 Tage 
vorher sich matt und abgeschlagen gefühlt hatte, an Krämpfen und Schmerzen 
in den Unterschenkeln und unter heftigem Fieber erkrankt sein. 2 Tage darauf 
seien unter starken Schweissen und Kopfschmerzen rothe Flecken am Körper 
aufgetreten. 
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Verletzt hat sich Pat. nicht; Abortus, Partus war nicht vorausgegangen, 
Menses stets in Ordnung. Frühere Erkrankungen, sowie eine erbliche Belastung 
der Pat. sind nicht eruirbar. 

Status praesens: 

Am ganzen Körper der kräftigen blühenden Pat. ist ein Exanthem aus 
linsengrossen, etwas erhabenen, auf Druck verschwindenden Flecken zu sehen. 

Pat. klagt über Schmerzen in den Beinen. 

80. December. Täglich Nachmittags ein Schiittelfrost mit Temperaturen 
von meist über 40 Grad C. Am Herzen ein leichtes systolisches Geräusch. Im 
Harn 2 Promille Eiweiss. 

3. Januar. Schiittelfrost jeden Abend zwischen 8 und 10 Uhr, Temperatur. 
40 bis 40°3 Grad. 

Exanthem abgeblasst. 

5. Januar. Exanthem frisch aufgeschossen; dasselbe besteht aus cyanoti- 
schen, etwas erhabenen Flecken, welche schmerzhaft sind, etwa Linsen- bis 
Bohnengrösse erreichen uud nicht vereitern, sondern nach einigen Tagen wieder 
abblassen. 

Urin 2 Promille E. Im Sediment Epitheleylinder, keine Blutkörperchen. 

8. Januar. Status idem. Subjectives Wohlbefinden, höchstens leichte Kopf- 
schmerzen; manchmal auch Auftreten profuser Schweisse. Das Exanthem ist auch 
an den Wangen aufgetreten. 

Stuhl diarrhoisch (zwei- bis dreimal). Schmerzhaftigkeit der Tibien bei Be- 
klopfung. 

12. Januar. Status idem. Keinerlei neue objective Symptome. 

18. Januar. Urin 1/, Promille Eiweiss. Stuhl diarrhoisch. 

20. Januar. Conjunctivitis, Exanthem unverändert. 

9. Februar. Bisher immer Status idem; zeitweise etwas Abblassen oder 
Aufschiessen des Exanthems. 

Temperatur constant in den oben angegebenen Grenzen; leistet jeder 
Therapie hartnäckigen Widerstand. Appetit gut. Stuhl zweimal, breiig. 

2. März. Völlig fieberloser Tag. Temperatur subnormal. Das Exanthem ist 
geschwunden; Stuhl einmal täglich. Urin ?/, Promille Eiweiss. Keine Formelemente. 

8. März. Bisher tertianer Fiebertypus; Schmerzhaftigkeit der Knochen, 
besonders der Dorsalwirbel. 

11. März. Schmerzhaftigkeit der Hüftknochen und der ganzen Wirbel- 
säule. Nackensteifigkeit und Bewegliehkeitsbeschränkung des Kopfes nach vorne, 
sonst keine meningealen Erscheinungen (Pupillenreaction prompt). Neue Efflore- 
scenzen am ganzen Körper. 

Urin: Zahlreiche hyaline Cylinder mit Nierenepithelien, weissen und 
rothen Blutkörperehen, Fettkérnchen und Fettnadeln. Eiweiss 7 Promille. 

17. März. Seit 11. März täglich Fieber (88 bis 39 Grad) mit morgent- 

. lichen Remissionen. Decubitus am rechten Darmbeine. Urin 4 Promille Zucker. 

20. März. Kopf nach vorne nicht beweglich; vollständige Anästhesie vom 
Nabel nach abwärts. Abhandensein des tiefen Muskelgefühles; Fehlen der Re- 
flexe der unteren Extremitäten. Störungen der Blasen- und Mastdarmfunetion. 

80. März. Seit 3 Tagen fieberfrei. Beginnende Oedema der Füsse mit Em- 
pfindlichkeit derselben. Stuhl und Urin gehen unwillkürlich ab. 
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15. April. Manchmal Exacerbation des Fiebers bis 39 Grad. Vollkommene 
Anästhesie der Haut nunmehr bis zur dritten Rippe vorgeschritten, die oberen 
Extremitäten frei. Die anästhetischen Stellen leicht vulnerabel. Eitrige Cystitis. 

24. April. Seit 3 Tagen ist die Anästhesie der Haut bis zum Kinn vor- 
geschritten; die Gesichtshaut hyperästhetisch. Die oberen Extremitäten seit 
etwa einer Woche anästhetisch und gelähmt. 

Fieber in letzter Zeit niedrig. Urin mit Katheter entleert eitrig-trüb und 
blutig tingirt. In der Nates- und Kreuzbeingegend grosser Decubitus. Seit 2 Tagen 
Ructus und Erbrechen. 

Herz- und Lungenbefund ist negativ. 

24. April 6 Uhr Abends plötzlicher Exitus. 


Nachträgliches. 


Pat. konnte gleich beim Eintritt in das Spital die Füsse wohl activ 
bewegen, dabei äusserte sie jedoch so heftige Schmerzen, so dass sie es eigentlich 
nie versuchte zu gehen. 


Oberflächliche und tiefe hochgradige Hyperästhesie der unteren Extre- 
mitäten. 

Die Lähmung beider Beine trat angeblich fast plötzlich ein und wurde 
zuerst am 20. März constatirt. Seit dieser Zeit klagte Pat. nicht mehr über 
Schmerzen an den unteren Extremitäten. Die Lähmung ist eine völlig schlaffe. 

Pupillen waren stets normal und reagirten prompt. Augenspiegelbefund 
negativ. 

Pat. war stets weinerlicher Stimmung, zeigte einen schmerzhaften Gesichts- 
ausdruck. Bezüglich ihrer Cystitis klagte Pat. niemals über Schmerzen in 
der Blase. 


Dagegen hatte die Kranke stets starkes Kältegefühl. 


Die am 25. April, 16 Stunden port mortem vorgenommene 
Section ergab folgenden Befund: 
$ Mittelgrosse weibliche Leiche; von kräftigem Knochenbau; 
Hautdecke blass, Panniculus geschwunden. Die Pupillen gleich 
und weit. 

Der Hals ist lang, schmal; der Thorax gut gewölbt, das 
Abdomen ist eingesunken. Die unteren Extremitäten sind stark 
ödematös, die Füsse in Pes vagus-Stellung. Um die Gelenke der 
Zehen sind bräunlich gefärbte, etwas erhabene Efflorescenzen 
zu sehen. Am Kreuzbeine, in der Gegend der Trochanteren, an 
beiden Fersen sind theils oberflächliche, theils tiefgreifende 
Decubitusgeschwiire. 

Gehirn und Riickenmark werden im Zusammenhange der 
Leiche entnommen. 

Die Dura mater, sowie die zarten Haute des Gehirns und 
die Gehirnsubstanz selbst sind von normaler Beschaffenheit. Die 
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Seitenventrikel sind etwas erweitert; die Flüssigkeit nur wenig 
vermehrt. 

Bei Ablösung der Dura mater des Rückenmarkes bemerkt 
man in der Dorsalgegend eine geringe Verwachsung der harten 
mit den zarten Rückenmarkshäuten. Nach Entfernung der Dura 
erscheint das Rückenmark in seiner ganzen Ausdehnung von 
der Cauda bis zur Medulla oblongata von normaler Configuration. 

An Querschnitten in verschiedenen Höhen sieht man in 
der Lumbalgegend, dass das Mark von ziemlich weicher, jedoch 
nicht breiiger Consistenz ist, eine fast gleichmässig weisslich- 
gelbe Färbung besitzt, wobei keine Differenz zwischen grauer 
und weisser Substanz erkennbar ist. Man hat den Eindruck 
einer gleichmässigen Durchfeuchtung durch ein spärliches Oedem. 
Die Pia scheint normal zu sein. Í 

Auch im ganzen Dorsalmarke ist die Beschaffenheit des 
Markes eine gleiche, nur die Erweichung scheint eine stärkere 
zu sein. j 

Ausserdem sieht man im unteren Dorsaltheile eine an- 
scheinend dem Centralcanale entsprechende längliche Höhle. 

Im Cervicalmarke ist die Consistenz des Markes noch 
weicher, so dass es reichlich über die Schnittfläche vorquillt 
(Quetschung bei der Entnahme). Die Medulla oblongata, sowie 
der Hirnstamm werden vorläufig nicht eingeschnitten. 

Aus dem übrigen Sectionsbefunde ist hervorzuheben: Die 
Milz etwas vergrössert, weicher, die Follikel hyperplastisch. Beide 
Nieren vergrössert, die Rinde verbreitert, in derselben zahl- 
reiche gelblich-weisse Herdchen und Flecke, sowie punktförmige 
Hämorrhagien. Die Blase contrahirt, leer. Im perivesicalen Zell- 
gewebe findet sich ein haselnussgrosser, von dickflüssigem Eiter 
erfüllter Abscess. Die Blasenschleimhaut ist gewulstet, geröthet 
und von Eiter bedeckt. In der Vagina ziemlich grosse Mengen 
rahmigen Eiters; die Schleimhaut normal. In der Vena cruralis 
dextra ein festsitzender Thrombus. 

Diagnose: Myelitis diffusa. Cystophyelonephritis; 
Decubitus, Tumor lienis acutus. 

Die sofort angestellte bakteriologische Untersuchung ergab 
(auszugsweise) folgenden Befund: 

Riickenmark: Im Abstreifpriparate des Halsmarkes sind 
zahlreiche mononucleare und wenige schlecht gefärbte poly- 
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nucleare Leukocyten und zahlreiche Fettkörnchenzellen. In dem 
mit Methylenblau gefärbten Präparate sieht man auch vereinzelt 
Coccen, und zwar scheinen sie sehr kleine längliche Diplococcen 
zu sein. 

Im Abstreifpräparate vom Dorsalmarke sind keine Bakterien 
nachweisbar. 

Im Blaseneiter, sowie im Abscess des perivesicalen Zell- 
gewebes sind massenhaft Coccen und Stäbchen nachweisbar. 

Culturelles Ergebnis (auszugsweis(): Es gehen aus den 
in Glycerin- und Serumagar angelegten Platten sowohl aus dem 
Hals- wie Dorsalmarke zahlreiche Colonien auf, etwa 100 
auf beiden Schalen. Man sieht verschiedene Formen: grosse und 
kleine, weissliche und graue, scharfbegrenzte und gelappte Cul- 
turen. Bald sind dieselben Stäbchen, bald Coccen. Es ist nicht 
möglich, irgend eine vorherrschende Art zu finden. Auch aus 
der Ventrikelflüssigkeit vom Gehirn gehen circa 32 Colonien 
verschiedener Art auf, die wieder von verschiedenen Bakterien 
gebildet werden. 

Aus dem Abscess im perivesicalen Zellgewebe geht Bact. 
coli in Reincultur auf. 


Makroskopischer Befund des in Müller’scher Flüssig- 
keit conservirten Präparates. 


In der Medulla oblongata sieht man an Querschnitten, die 
in die Höhe der Keil- und zarten Stränge fallen, die Gegend 
des Funiculus gracilis wie cuneatus hellgelb gefärbt; die übrige 
Configuration ist anscheinend normal. Auch in den Querschnitten 
der Pyramidenkreuzung sind der zarte wie der Keilstrang dege- 
nerirt, ebenso ist die Kleinhirnseitenstrangbahn heller gefärbt. 
Sobald wir uns aber der Cervicalanschwellung nähern, ist die 
Differenz zwischen grauer und weisser Substanz schwer zu 
unterscheiden; braun gefärbte und helle gelblich tingirte Stellen 
geben dem Querschnitte ein gesprengeltes Aussehen. In der An- 
schwellung aber, sowie in den oberen dorsalen Antheilen des 
Markes ist die Zeichnung des normalen Rückenmarkes nicht 
mehr zu erkennen: man sieht in dem gelblichen Bilde eben 
noch die Hinterhörner. Auch im unteren Theile des Dorsal- 
markes ist die weisse Substanz gelb gefärbt, doch tritt die 
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graue Substanz deutlich hervor. Besonders auffallend ist jedoch 
eine über circa 2 Centimeter in der Länge sich erstreckende 
bedeutende Erweiterung des sagittalgestellten Centralcanales. 

Im Lendentheile sind die Querschnitte wechselnd braun- 
gelb gesprengelt, und zwar bis zum Sacralmarke. Hier, sowie 
im Conus medullaris treten wieder die normalen Structur- 
verhältnisse des Rückenmarkes hervor. 


Histologische Untersuchung. 


Die nach Nissl gefärbten Präparate (Stücke aus dem 
Hals-, Dorsal- und Lumbalmarke und Spinalganglien) zeigen im 
Dorsal- und Lumbalmarke hochgradige Veränderungen der 
Ganglienzellen der Vorderhörner: die meisten Zellen sind wie 
bestäubt, die chromatophile Substanz ist körnig zerfallen, die 
Fortsätze sind abgebrochen oder gewunden und knotig verdickt, 
der Kern oft randstandig. 

Die Ganglienzellen des Cervicalmarkes und der Spinal- 
ganglien sind normal. 

Das Rückenmark wird in Serien theils nach Marchi be- 
handelt, theils nach Weigert-Pal, nach van Gieson mit Hä- 
matoxylin-Eosin etc. gefärbt. Der Hirnstamm wird in einer voll- 
ständigen Serie nach Marchi osmirt, und zwar bis in die Vier- 
hügel hinein; weiter nach aufwärts nur mit Müller’scher 
Flüssigkeit und folgender Alkoholhärtung. 

Die so behandelten und gefärbten Schnitte zeigen im 
ganzen Bereiche des Rückenmarkes zwischen der Lumbal- und 
Cervicalanschwellung fast gleichartige Veränderungen. Bis auf 
nur kleine, regellos wechselnde Herde normaler weisser Substanz 
ist der ganze Querschnitt erfüllt von massenhaften Fettkörnchen- 
zellen und zerfallenen Markscheiden. In der weissen wie in der 
grauen Substanz, deren Configuration meist ganz unkenntlich 
ist, finden sich ausgebreitete zerklüftete Partien, die von einer 
mit mono- und polynuclearen Leukocyten vermengten Exsudat- 
masse erfüllt sind. An den Rändern dieser unregelmässigen 
Höhlen sieht man zahlreiche gequollene, bläschenförmige Zellen 
mit länglichen randständigen Kernen. Die Gefässe sind durchaus 
erweitert; in ihrem Lumen, sowie in ihrer Wand findet sich meist 
eine dichte Anhäufung ein- und mehrkörniger Leukocyten. Auch die 
bindegewebigen Septen sind meist dicht mit Rundzellen infiltrirt. 
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Eine ganz geringe kleinzellige Infiltration, und zwar 
namentlich um die Gefässe herum, zeigt auch die Pia. 

Die Glia erscheint an vielen Stellen in eine homogene, diffus 
mit Eosin roth sich färbende Masse umgewandelt, die von zahl- 
reichen Leukocyten durchsetzt ist. An den Grenzpartien zwischen 
gesunden und kranken Theilen sieht man das Zwischengewebe 
oft noch ganz gut erhalten, die von ihm eingeschlossenen Nerven- 
fasern zerfallen, die Axencylinder hie und da erhalten. 

Eine nähere Schilderung mögen die Verhältnisse des Cen- 
tralcanales erfahren. 

Im Sacralmarke stellt derselbe einen sagittal gestellten 
schmalen Spalt dar, bekleidet von einer Lage etwas verfetteter 
(Marchi) Epithelzellen. 


Fig. a. Fig. b. 


Fig. a, b. Sehnitte aus dem unteren Dorsalmark; nach Marchi, zweifach vergr. 


In der Lumbalanschwellung erweitert er sich schon etwas 
und hat die Form eines Dreieckes, dessen Basis in der vorderen 
Commissur gelegen ist. Dann verschmälert er sich wieder etwas, 
um aber noch im unteren Dorsalmarke sich rasch zu erweitern. 
In einer langen Strecke des Markes bildet er dann einen sand- 
uhrförmigen Doppelcanal, dessen grössere Hälfte gegen die vordere 
Commissur gerichtet ist und eine breite Basis bildet; dessen 
kleinere von jener getrennte Hälfte gegen die Hinterstränge 
vordringt. Bekleidet ist er fast durchaus von einlagigem 
Epithel; die trennende Scheidewand wird durch eine Brücke 
lockeren Gliagewebes gebildet. Die Zwischenwand schwindet all- 
mählich und ein weiter Canal mit breiter Basis in der vorderen 
Commissur und etwas abgerundetem hinteren Ende bleibt 
bestehen, der an seiner grössten Erweiterung 2°5 Millimeter 
im Längs- und 1:1 Millimeter im Querdurchmesser misst. 
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Allmählich verengt sich der Canal wieder und bildet einen 
sagittalen Spalt mit zweizipfligem vorderen Ende. 

Im oberen Dorsalmarke endlich ist er zu einem engen 
Spalt zusammengesunken, wobei die Wand kleine, fast in jedem 
Schnitte wechselnde Faltungen aufweist, ein Verhalten, das sich 
nun nach aufwärts bis in die Eröffnung des vierten Ventrikels 
verfolgen lässt. 

` Weiters ist noch zu erwähnen, dass die Vorderstrang- 
bündel asymmetrisch angelegt sind: die eine Seite ist 
nahezu doppelt so stark wie die andere, welch letztere als 
dem häufigsten Verhalten entsprechend, bezeichnet werden kann. 

Auch die Vorderhörner sind ungleich stark, und 
zwar ist das dem breiten Vorderstrange entsprechende Horn 
kolbig dick, das andere dagegen mehr der Norm entsprechend. 


Fig. c. 


Schnitt aus dem Dorsalmark; dreifach vergrössert; asymmetrische Vorderstrang- 
bündel und Vorderhörner. 


Es lässt sich dieses Verhalten, so weit es nicht durch den mye- 
litischen Process verdeckt wird, im ganzen Rückenmarke bis 
zur Pyramidenkreuzung verfolgen. Das vordere longitudinale 
Septum zieht dabei in einem gegen die breite Seite offenen Bogen 
gegen die vordere Commissur. 

Die secundären Degenerationen sind theils ausschliess- 
lich, theils besser an den nach Marchi behandelten Präparaten 
zu sehen. Doch gibt auch die Färbung nach Weigert-Pal zum 
Theile deutliche Bilder. 

Als absteigende Degeneration ist im Sacral- und Lumbal- 
marke das dorso-mediale Sacralbündel nach Marchi zu sehen. 

Aufsteigend degenerirt sieht man im Cervicalmarke die 
gesammte Masse der Hinterstränge (auch nach Weigert), ferner 
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die Kleinhirnseitenstrangbalın und das Gowers’sche Bündel (nur 
nach Marchi). 

In der Höhe der Pyramidenkreuzung: Degeneration des 
Funiculus gracilis und cuneatus, der Kleinhirnseitenstrangbahn 
und des Gowers’schen Bündels. 

Dann starke Degeneration der Kleinhirnseitenstrangbahn 
und des Corpus restiforme; weiters Degeneration der centralen 
Fasern des Strickkörpers und degenerirte Fasern am Sulcus 
postolivaris. Weiter oben degenerirte Fasern in der lateralen 
Schleife und Degeneration der aussen vom Brachium conjunctivum 
gegen das Velum anterius ziehenden Fasern (Gowers). Endlich 
in einem der Austrittsstelle des Trochlearis entsprechenden Quer- 
schnitte einzelne degenerirte Fasern in der lateralen Schleife. 

In den höheren Schnittserien, die jedoch nur nach 
Weigert-Pal behandelt sind, ist keine Degeneration mehr zu 
sehen. 

Was die peripheren Nerven betrifft, so finden sich in den 
hinteren Wurzeln nur nach Marchi sichtbar degenerirte Stellen. 

Bakterien liessen sich in den Rückenmarksschnitten keine 
nachweisen. 

Die entsprechend dem aufgetretenen papulosen Exanthem 
entnommenen Hautstückchen ergeben histologisch ein völlig 
normales Verhalten aller Schichten der Haut. 

Der vorstehende Fall scheint uns, wie schon hervorgehoben, 
bemerkenswerth durch die Combination einer so ausgebreiteten 
Myelitis mit partieller angeborner Hydromyelie. Mager (siehe 
dieses Heft) konnte in seiner genauen Zusammenstellung der 
Literatur der Myelitis keine derartige Combination auffinden. 

Ob nun vielleicht diese congenitale Hydromyelie in ein ursäch- 
liches Verhältnis zur Myelitis gebracht werden könnte, etwa in 
dem Sinne, dass der myelitische Process durch das Einbrechen 
der in Folge einer vermehrten Exsudation der Epithelien des 
embryonalen Centralcanals unter einem höheren Drucke stehen- 
den Flüssigkeit ausgelöst worden wäre, liess sich nicht er- 
weisen. 

Nach den klinischen Erscheinungen ist der Beginn der auf- 
steigenden Myelitis in das untere Dorsalmark, also an die Stelle 
der bestehenden Hydromyelie zu verlegen. 


Obersteiner Arbeiten VII. 16 
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Höchst wahrscheinlich aber können wir in der angeborenen 
Hydromyelie, sowie in den übrigen Abweichungen vom nor- 
malen Aufbau der Medulla spinalis ein prädisponirendes Moment 
für die myelitische Erkrankung erblicken. 

Endlich wäre noch auf die Formen unseres Centralcanals 
aufmerksam zu machen. 

Waldeyer sagt über die Entwickelung des Centralcanals 
im Rückenmarke. Anfangs langgestreckt mit oberem und unterem 
abgerundeten Ende, wird er später in der Mitte weiter, und da 
sich diese Erweiterung in zwei symmetrische Zipfel auszieht, 
am Querschnitte rautenförmig. Der Canal dehnt sich weiterhin 
nach hinten in eine lange Spalte aus und der vordere Anhang 
wird allmählich mit in die Erweiterung einbezogen, so dass 
schliesslich eine lange hintere Spalte mit einem vorderen 
breiteren zweizipfligen Ende entsteht. Die Spalte obliterirt dann 
und der definitive Canal bleibt als quergestelltes Oval zurück, 
welches weiterhin eine mebr rundliche Form annimmt. 

Nach Angabe Balfour’s soll beim Hühnchen im Dorsal- 
marke zuerst die mittlere Region obliteriren, so dass eine Sand- 
uhrform entsteht. 

Wenn wir diese Angaben, sowie die Abbildungen Wal- 
deyer’s mit unserem Falle vergleichen, so findet sich eine fast 
völlige Uebereinstimmung der Formen unseres Canals mit den 
Entwickelungsformen des embryonalen Centralcanals. Ja, wir 
sehen auch in einer längeren Strecke im Dorsalmarke eine 
Sanduhrform unseres Centralcanals, so dass dieser pathologische 
Fall von Entwickelungshemmung des Centralcanals vielleicht 
darauf hinweisen würde, dass auch beim Menschen die 
definitive Gestalt durch Obliteration der mittleren 
Region, also via sanduhrförmigem Doppelcanal im 
Dorsalmarke zu Stande kame. 


Benützte Literatur. 


Ad I. 


L. Bruns. Die Geschwülste des Nervensystems. Berlin 1897. 

Cramer. Leber multiple Angiosarkome der Pia mater spinalis mit hvaliner 
Degeneration. Dissert. 1888, Marburg. Ref. Centralbl. f. Neurol. 1888. 

Hadden. British med. Journ. 1337, Mai. 


Casuistische Beiträge z. pathologischen Anatomie d. Riickenmarkes. 243 


v. Hippel. Ein Fall von multiplen Sarkomen des gesammten Nerven- 
systems und seiner Hällen. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde, Bd. II. 

Lenz. Ein Fall von diffus ausgebreiteter Sarkombildung der Pia mater 
spinalis. Beiträge z. path. Anatomie, Bd. XVI. 

Nonne. Sarkom des Kleinhirns mit multipler Sarkombildung an der Pia 
mater des Riickenmarkes. Neurol. Centralbl. 1897. 

Ollivier. Traité des maladies de la moelle epinidre. Paris 1837. 

Ormeford. British med. Journ. 1887, Mai. 

Pasteur-Coupland. Transact. of the Path.-Society of London 1887, 
pag. 26. 

Richter. Ueber einen Fall von multiplem Sarkom der inneren Meningen 
des Centralnervensystems. Prager med. Wochenschr. 1886, Nr. 23. 

Rossolimo-Busch. Ein Fall von ausgebreitetem Sarkow der weichen 
Häute des centralen Nervensystems. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde, Bd. IX. 

Schataloff - Nikoforoff. Angiosarkom der Hirnrückenmarkshäute. 
Wjestnik Psychiatrii 1887. 

Schiff. Ueber zwei Fälle von intramedullären Rückenmarkstumoren. Arb. 
a. d. Laboratorium Obersteiner, Il. Heft. 

U. Schlesinger. Beiträge zur Klinik der Rückenmarks- und Wirbel- 
tumoren. Jena 1898. 

Schultze. Ein Fall von eigenthümlicher multipler Geschwulstbildung 
des Ceutralnervensystems und seiner Hüllen. Berliner klin. Wochenschrift 1880, 
Nr. 37. 

Schulz. Primäres Sarkom der Pia mater des Rickenmarkes in seiner 
ganzen Länge. Arch. f. Psychiatrie, Bd. XVI. 

Schröder. Ein Fall von diffuser Sarkomatose der gesammten Pia mater 
des Gehirns und Riickenmarkes. Monatschr. f. Psychiatrie, Bd. VI. 

Westphal. Ueber multiple Sarkomatose des Gehirns und der Riicken- 
markshiute. Arch. f. Psychiatrie, Bd. XXVI. 


Ad II. 


Adamkiewicz. Die degenerativen Erkrankungen des Riickenmarkes. 
Stuttgart 1888. 

Bikeles. Ein Fall von multipler Sklerose mit subacutem Verlaufe. Arb. 
a. d. Laboratorium Obersteiner’s, Bd. Ill. 

Cramer. Beginnende multiple Sklerose und acute Myelitis. Arch. f. Psy- 
chiatrie 1888, Bd. XIX. 

Goldscheider. Ueber den anatomischen Process am Anfangsstadium der 
multiplen Sklerose. Deutsche Zeitschr. f. klin. Med., Bd. XXX. 

Gutzler. Ueber die Bedeutung des Traumas in der Aetiologie der mul- 
tiplen Sklerose. J. D. Strassburg 1895. Ref. Neurol. Centralbl. 1896, Nr. 12. 

Huber O. Zur pathologischen Anatomie der multiplen Sklerose des 
Rückenmarkes. Virchow’s Arcb., Bd. CXL. 

Mendel. Tabes und multiple Sklerose in ihren Beziehungen zum Trauma. 
Deutsehe med. Wochenschr. 1897, Nr. 7. 

16* 


244 Dr. Friedrich Schlagenhaufer. 


Nonne. Biolog. Abtheilung d. gra. Vereines in Hamburg 1898. 

Leyden und Goldscheider. Die Erkrankungen des Rückenmarker. 
Nothnagel’s spec. Path., Bd. X. 

Oppenheim. Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 

Redlieh. Zur Pathologie der multiplen Sklerose Verein f. Psych. u. 
Neurol., Wandervers. 1895, Prag. 

Redlich. Neuere Arbeiten über die Actiologie und Pathologie der mul- 
tiplen Sklerose. (Sammelreferat.) Centralbl. f. Pathol. und pathol. Anat. 1897. 

Redlich. Zur Pathologie der multiplen Sklerose des Nervensystems. Arb. 
a. d. Obersteiner’sehen Laboratorium, Bd. IV. 

Reinhold. Centralbl. f. Pathol. und pathol. Anat. 1891. 

Ribbert. Ueber multiple Sklerose des Gehirns und Rückenwarkes. Vir- 
chow’s Areh., Bd. XC. 

Sachs und Freund. Die Erkrankungen des Nervensystems nach Unfällen. 
Berlin 1899. 

Siemerlinug. Ein Fall von multipler Sklerose, weleher unter dem Bilde 
einer Myelitis transversa verlief. Waudervers. der südwestd. Neurol. 1898. 

Stern. Trauma als Krankheitsursache. Lubarsch, III. Jahrg. 1896. 

Stroebe. Ueher Entstehung und Bau der Hirngliome. Ziegler’s Beitr. 
z. pathol. Anat. 1895, Bd. XVIII. 

Schuster und Bielschowsky. Beiträge zur Pathologie und Histologie 
der multiplen Sklerose. Zeitschr. f. klin. Med. 1893, Bd. XXXIV. 

Williamson. The early patholog. changes in disseminated sclerosis. 
Medical Chronicle 1894. Ref. Neuro). Centralbl. 1894. 


Ad UL 


Waldeyer. Ueber die Eutwickelung des Centralcanals im Rückenwarke. 
Virehow’s Arch., Bd. LXVIII, pag. 20. 
Mager. Arb. a. d. Laboratorium Obersteiner, Heft VII. 


Ueber diffuse Sklerose des Hirns und Rückenmarkes. 


Von 


Dr. Hugo Weiss, 
Secundararzt des k. k. Allgemeinen Krankenhauses in Wien. 


Im März des vorigen Jahres stellte ich im Wiener medi- 
einischen Club*) eine Kranke vor, welche ein eigenthümliches, 
ganz ungewöhnliches Bild darbot. Ich bezeichnete es mit Rück- 
sicht auf die hervorstechendsten klinischen Merkmale als Rigor 
spasticus universalis. Eine sichere Diagnose war nicht zu stellen, 
weil sich aus dem Symptomencomplexe nicht auf eine systema- 
tische Erkrankung schliessen liess, doch konnte per analogiam 
nach ähnlichen Fällen der Literatur ein chronischer, diffus skle- 
rosirender Process angenommen werden. Die Obduction bestätigte 
diese Vermuthung. 

Der Wichtigkeit des Falles halber will ich die Kranken- 
geschichte kurz anführen. 

Es handelte sich um eine 57jährige Bäuerin, welche 4 Jahre 
vor ihrem Tode angeblich im Anschlusse an eine Erkältung 
acut erkrankt war. Es zeigten sich in erster Linie Meningeal- 
symptome, die möglicherweise durch Erkrankung des Ohres, 
von Ausfluss und Schwindel begleitet, bedingt waren, ferner 
Schlingbeschwerden, erschwerte Sprache und Spasmen. Mehr 
als 2 Jahre später erschienen nach erheblichem Rückgange der 
Erscheinungen Steifigkeit der Glieder, zunehmende Schwäche, 
schmerzhafte Krampfanfälle nebst häsitirender Sprache. Allmäh- 
lich bildete sich folgender Zustand heraus: 


*) Sitzung vom 8. März 1899. Ausführlich Wiener med. Presse 1899, 
Nr. 18. 
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Die Kranke ist zum Skelet abgemagert, apathisch, versteht 
jedoch die an sie gerichteten Fragen. Ihr Gedächtnis hat nicht 
gelitten, sie erinnert sich sogar geringer Details aus ihrer 
Krankheitsgeschichte. Im Laufe der Beobachtungszeit verändert 
sich aber ihr psychischer Zustand derart, dass nur ein Wachsein 
der vegetativen Functionen zu merken ist. 

Lähmungen bestehen nicht. Die Hirnnerven zeigen keine 
wesentlichen Störungen. Die Sensibilität, der Schmerz- und 
Temperatursinn, Muskelsinn und stereognostischer Sinn sind in- 
tact. Blasen- und Mastdarmstörungen fehlen. Sämmtliche Reflexe 
sind hochgradig gesteigert, Fussclonus ist auslösbar. Die 
mechanische Erregbarkeit der Muskulatur ist erhöht, die elek- 
trische Reaction derselben normal. Keine fibrillären Zuckungen. 

Im Vordergrunde des ganzen Krankheitsbildes aber steht 
der merkwürdige Zustand der gesammten quergestreiften Mus- 
kulatur. In der Ruhelage ist dieselbe ziemlich schlaff; vielleicht 
ist ihr Tonus etwas höher als in der Norm. Bei der geringsten 
Action werden die Muskeln rigid und das nicht sofort, sondern 
allmählich in langsamer Steigerung bis zum Maximum des 
Rigor, um dann ebenso langsam zum früheren Zustand zurück- 
zukehren. Dieser Rigor lässt sich willkürlich durch passive Be- 
wegungen hervorrufen. Aber auch spontan treten tonische, an- 
scheinend schmerzhafte Krämpfe auf. Sie erstrecken sich nicht 
allein auf die Stamm- und Extremitätenmuskulatur, sondern auch 
auf die kleinen willkürlichen Muskeln der Augen, des Larynx, 
der Kiefer etc. Jede Action ist mühsam, häsitirend, schleppend; 
das Anfassen eines Trinkglases, das Zummundeführen des- 
selben, das Trinken, Schlucken sind ebenso anstrengend und 
langsam wie das Rollen der Bulbi, das Heben der Lider u. s. f. 
Das Erheben vom Bette gelingt nicht, weil die Schwäche und 
der Spasmus der Rumpf- und Bauchmuskulatur es unmöglich 
machen. Gehen und Stehen sind unausführbar, denn nach wenigen 
Versuchen ist der gesammte Körper starr wie Holz. Ganz 
diesem Typus der Störungen entsprechend ist auch die Sprache. 
Es handelt sich nicht um Aphasie, sondern es hindern die 
Spasmen die Articulation, so dass die Silben geschleift, viele 
gar nicht hervorgebracht werden. Die Spasmen in der Stimm- 
bandmuskulatur lassen auch ein normales Phoniren nicht zu. 
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Die Patientin erlag einer durch schweren Decubitus ver- 
ursachten Sepsis. 

Bei der Feststellung der Diagnose war ich von dem Ge- 
danken geleitet, dass es sich um eine ausgeheilte Meningitis 
purulenta gehandelt habe, die von dem erwihnten eitrigen 
Ohrenprocess ihren Ausgangspunkt genommen und sich ins 
Mark fortgesetzt hatte, um daselbst in einen sklerotischen Pro- 
cess, d. h. eine interstitielle -Gliawucherung auszuklingen, der 
dann im Verlaufe von 4 Jahren zu den angeführten klinischen 
Symptomen geführt hatte. Die Diagnose lautete: Diffuse 
Sklerose. 

Die Obduction (ausgeführt von Dr. Landsteiner, Assi- 
stenten am pathologisch-anatomischen Institute des Herrn Pro- 
fessors Weichselbaum) ergab folgenden Befund: 

Diffuse Sklerose des Gehirns. Vereiternde Lobulärpneu- 
monie. Decubitus. Abscess an der linken Thoraxwand. Marasmus. 
Hochgradige Atrophie der Gesammtmuskulatur. Hirngewicht 
1050 Gramm. Die Meningen leicht getrübt, in den grösseren 
und kleineren Gefässen wenig bluthältig. Die basalen Hirn- 
` gefässe zart, auffallend eng. Die Meningen an der Convexität 
leicht getrübt mit reichlichen Pacchioni’schen Granulationen. 
Das Kleinhirn, sowie Pons und Medulla in ihren Dimensionen 
deutlich verkleinert. Auf dem Durchschnitte erscheint die Rinde 
ziemlich dunkel, graubraun, das Mark gelbweiss, die Rinde 
von mittlerem Blutgehalte, auf dem Durchschnitte des Markes 
spärliche Blutpunkte. 

Die Rinde fühlt sich ziemlich derb an; sehr deutlich ist 
auch die Consistenz des Marklagers vermehrt und seine Be- 
schaffenheit derartig verändert, dass die beim Durchschneiden 
entstehenden Kanten unverändert stehen bleiben und sogar der 
Deformation einen gewissen Widerstand leisten. Die Consistenz 
des Kleinhirns ist auch vermehrt, Medulla und Rückenmark 
ebenfalls härter als in der Norm. Die Thalami optici zeichnen 
sich durch ganz besondere Härte aus. Die Oberfläche der Seh- 
hügel ist uneben, der linke kleiner als der rechte. An der 
Unterseite des Stirnlappens, unmittelbar vor der Sylvi’schen 
Furche, ist das darunterliegende, an dieser Stelle weiche Hirn 
von gelber Farbe. Die Rinde ist hier nur undeutlich abgegrenzt; 
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die Consistenz und Farbenveränderung verliert sich gegen das 
Marklager zu. Hirnnerven nicht verändert. 


Mikroskopischer Befund. 


Die makroskopisch gefundenen so auffallenden Verände- 
rungen am Centralnervensysteme stehen in merkwürdigem und, 
wie später gezeigt werden soll, charakteristischem Gegensatze 
zu dem mikroskopischen Befunde. Das klinische Krankheitsbild 
lässt Aenderungen des Nervengewebes erwarten, da die all- 
gemeine hochgradige Atrophie, die Spasmen, die Paresen und 
trophischen Störungen auf Läsion lebenswichtiger nervöser 
Elemente hindeuten. 

Aber es zeigten sich in unserem Falle, wie auch in allen 
anderen reinen Fällen von diffuser Sklerose, unserem Ermessen 
nach relativ geringe histologische Veränderungen, die eigent- 
lich zur Erklärung aller Erscheinungen gar nicht ausreichen. 

Zur Untersuchung gelangten in erster Linie die Ganglien- 
zellen. 2 Stunden nach dem Tode der Kranken wurden Rinden- 
stückchen der Centralwindungen, des Lobulus paracentralis, 
parietalis und parieto-occipitalis, Stücke des Kleinhirns und ver- 
schiedener Höhen des Rückenmarkes in Alkohol gelegt und 
nach der Nissl’schen Methode behandelt. Die Ganglienzellen 
zeigten normale Grösse und Form, sowie die typisch angeord- 
nete Fleckung. An wenigen liessen sich abnorm grosse, ge- 
quollene Kerne, an anderen vacuolenähnliche Lücken erkennen, 
deren pathologische Verwerthung jedoch unzuverlässig erschien. 
Deutliche Zeichen von Atrophie oder Untergang von Ganglien- 
zellen liessen sich nicht constatiren. 

Carminpräparate von Gross- und Kleinhirn wiesen keine 
Flecken von dichterem Gewebe auf, so dass auf eine Glia- 
wucherung nicht geschlossen werden konnte; ebenso wenig lieferte 
die specifische Gliafärbemethode nach Weigert hier positive 
Resultate. Die Schichten der Grosshirnrinde waren auch an den 
Markscheidenpräparaten nach Weigert in normaler Entwicke- 
lung zu sehen. Die Färbung nach Czokor wies normale Ver- 
hältnisse auf. Der ganze Hirnstamm wurde in Serien geschnitten 
und nach Pal behandelt, wobei gleichfalls normale Bilder resul- 
tirten. An den Sehhügeln, welche sich am anatomischen Präpa- 
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rate durch besondere Härte und einer durch Schrumpfung aus- 
zeichneten, konnte ich histologisch keine besondere Abnormität 
des interstitiellen Gewebes finden. 

Das Kleinhirn ergab die gewöhnliche Schichtung und Kör- 
nung, die Purkinje’schen Zellen waren intact. Dagegen glaubte 
ich die in der Rindenschicht desselben enthaltenen Gliafasern 
an Weigert - Gliapräparaten als vermehrt bezeichnen zu 
müssen, allerdings in nicht sehr auffallendem Grade. Die cha- 
rakteristische Parallelstreifung, deren glänzende Blaufärbung an 
diesen Präparaten so schön hervortritt, erschien im Vergleiche 
zu den von Weigert angegebenen Normalpräparaten stellen- 
weise dichter. 

Die einzigen wesentlichen Veränderungen fand ich an 
Rückenmarkspräparaten. Sie bezogen sich zunächst auf die Be- 
schaffenheit des Zwischengewebes, während das eigentliche 
Nervengewebe keinerlei Schädigung zeigte. Mit der Weigert- 
schen Gliamethode fand sich das blaue Fasernetz der Stütz- 
substanz sowohl an einzelnen Stellen der weissen Substanz als 
insbesondere in den grauen Vorderhörnern stark vermehrt, da- 
neben sehr zahlreiche Spinnenzellen. Das war der Fall an Prä- 
paraten des Hals- und Lendenmarkes, weniger an denen des 
Brustmarkes. 

Leider gelingt die Färbemethode nicht immer in ganz be- 
friedigender Weise, so dass dort, wo der Consistenz des Nerven- 
gewebes nach eine Vermehrung der Nervenstützsubstanz als 
wahrscheinlich erwartet werden muss, im histologischen Präpa- 
rate mitunter kein sicherer Nachweis dafür zu erbringen ist. 
Controlpräparate des Rückenmarkes mit Carmin ergaben strecken- 
weise rothe Fleckung, also verdichtetes Gewebe, und zwar in 
den oberen Rückenmarkspartien, im Pyramidenvorderstrang und 
Pyramidenseitenstrang, in den unteren, in den Seiten- und 
Hintersträngen. 

Die Septen zeigten sich um das Doppelte und Dreifache 
gegen die Norm verbreitert. Diese Thatsache ist für die Aetio- 
logie des Processes insofern von Bedeutung, als die Annahme 
eines Entzündungsprocesses, der in den Meningen seinen An- 
fang genommen und auf die Marksubstanz übergegriffen hatte, 
eine Stütze gewinnt. Als weiterer Beweis dafür könnten auch 
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die Gefässveränderungen angesehen werden, wie sie sich allent- 
halben darboten. Die Lumina der Gefässe erschienen weit und 
klaffend, die Wände verdickt, wie bei Arteriosklerose, die 
kleineren Gefässe auffallend deutlich. An manchen Stellen zeigten 
sich um die Gefässe herum Gliawucherung und Zellinältration 
wie nach Entzündungen. 

An Marchi-Präparaten waren keine systematischen Degene- 
rationen sichtbar, namentlich in den Seitensträngen, welche, 
wie bei Lebzeiten der Patientin vermuthet wurde, vor allem 
anderen erkrankt sein sollten, mit Rücksicht auf die Spasmen, 
welche in den Extremitätenmuskeln bestanden hatten. 

Die Ganglienzellen im Rückenmarke waren absolut unver- 
ändert. 

Dem Gesagten zufolge ist die Ausbeute aus dem mikro- 
skopischen Befunde eine relativ spärliche, doch durfte erfahrungs- 
gemäss nicht mehr erwartet werden, weil es mit den bisher 
bekannt gewordenen Untersuchungsmethoden häufig nicht gelingt, 
sklerotische Partien mikroskopisch zu erweisen, selbst wenn sie 
makroskopisch Knorpelhärte gezeigt hatten. Herr Professor 
Obersteiner hatte die Güte, mir Präparate von ganz isolirt 
verhärteten Oliven aus einer sonst normalen Medulla oblongata 
zu zeigen, die im mikroskopischen Bilde sich in keinerlei Weise 
von normalen unterschieden. Ob nicht trotzdem wesentliche Ver- 
änderungen des Nervengewebes darin vorhanden sind, können 
wir mit unseren histologischen Methoden nicht entscheiden. 
Aber gerade dieser negative Befund ist für die diffuse Skle- 
rose von Bedeutung, weil er differentialdiagnostisch namentlich 
gegenüber der multiplen Sklerose ausschlaggebend ist. Die 
Autoren stimmen darin überein, dass man es hierbei mit dem 
Endproducte eines chronisch entzündlichen Processes zu thun 
habe, welcher mit Betheiligung der Gefässe und mit intersti- 
tieller Gliawucherung verläuft. Dafür spricht auch die im vor- 
geschrittenen Stadium auftretende Schrumpfung des Hirns und 
Rückenmarkes. 

Die Fälle, welche bisher genau histologisch geprüft 
wurden, ergaben so ziemlich alle ein ähnliches Resultat wie 
unser Fall, nur dass manche das Stadium der Zwischengewebs- 
hyperplasie überdauerten und zur Volumsverkleinerung des 
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ganzen oder eines bedeutenden Antheiles des Hirns und Rücken- 
markes führten. 

Auch in unserem Falle war übrigens an den Thalami optici eine 
Schrumpfung wahrzunehmen, sie stellten auch die weitaus resi- 
stentesten Partien des Gesammthirns dar und es ist wahrschein- 
lich, dass auch hier der Schrumpfungsprocess ein viel aus- 
gebreiteterer geworden wäre, wenn die Patientin nicht dem 
Decubitus erlegen wäre. Bei dieser Gelegenheit sei auch auf das 
niedere Hirngewicht (1050) aufmerksam gemacht. 

Dem Gesagten zufolge kann man also bei der diffusen 
Sklerose zwei Stadien der Entwickelung unterscheiden, das der 
Hyperplasie und das der Schrumpfung. 

Bezüglich der histologischen Details bei den bisher be- 
kannt gewordenen Fällen lässt sich Folgendes constatiren: Man 
fand regelmässig dichteres, stärker calibrirtes Zwischengewebe, 
auf die verschiedenen Abschnitte des ganzen Nervensystems un- 
gleich vertheilt, einen dicken Faserfilz von Neurogliafäden, viele 
feinste interstitielle Körnchen, viele Rundzellen an den Gefäss- 
knotenpunkten, viele Spinnenzellen. Auffallend verdickte und 
meist auch der Zahl nach bedeutend vermehrte Gefässe. Die 
Intima derselben verdickt, die Adventitiascheiden und die 
angiovaginalen Räume erweitert. Um die Gefässe herum eine 
fein gekörnte Zwischenmasse mit glänzenden Kernen. Constriction 
der Capillaren und feinen Lymphgefässe, sowie Lymphstauung 
(Strümpell). Die zelligen Elemente ohne nennenswerthe Ver- 
änderungen; ob nicht die Zahl der Ganglienzellen in Folge des 
interstitiellen Processes vermindert ist, wurde nie sicher- 
gestellt. 

Strümpell erwähnt ferner, dass er stellenweise Erweite- 
rang der periganglionären Räume wegen Atrophie der Ganglien- 
zellen angetroffen habe. 

Dass bei genügend langer Dauer des Processes auch die 
Nervensubstanz schwindet (Kelp) ist nicht zu wundern, nament- 
lich sind es die Tangentialfasern in der Grosshirnrinde, die 
unter der Schrumpfung zugrunde gehen. Systematische Degene- 
rationen von Fasersystemen kommen nie vor. Von Bedeutung 
sind endlich auch die chronisch entzündlichen Veränderungen 
an den Meningen, weil sie ätiologische Anhaltspunkte bieten. 
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Auch die makroskopischen Bilder tragen übereinstimmend 
dasselbe Gepräge: auffallend erhöhte Consistenz der Hirnsub- 
stanz, die sich lederartig, gummiartig, elastisch, derb bis knorpel- 
hart anfühlt und schneidet. Dabei erscheint die Rinde in gleichem 
Maasse betroffen wie die Marksubstanz, nur ist zuweilen die 
letztere consistenter als die graue. 

Bezüglich der Colorirung ist zu betonen, dass sich dabei 
weit geringere Contraste zeigen als bei der multiplen insel- 
förmigen Sklerose; während hier die Plaques grau, glasig und 
scharf abgegrenzt sind, ist dort die ganze Hirnmasse blass, 
gelblich (elfenbeingelb) und zeigt keinen scharfen Uebergang 
ins umgebende Gewebe. Zuweilen ist überhaupt keine abnorme 
Colorirung wahrzunehmen. 

In Fällen von Schrumpfung besteht Hydrocephalus internus 
et externus ex vacuo, mit Erweiterung der Ventrikel, ganz 
analog den erwähnten periganglionären Räumen, die eine Folge 
der Zellatrophie sind. 

Was am Gross- und Kleinhirn auffällt, ist in nicht geringem 
Grade auch am Rückenmarke vorhanden; auch da die gleiche 
Härte, in späteren Stadien Atrophie, respective Schrumpfung, 
so dass es schmal und dünn erscheint. 

Ein wichtiges, aber dunkles Capitel ist die Aetiologie 
der diffusen Skierose. Sieht man von den diffusen interstitiellen 
Processen ab, wie sie sich bei der progressiven Paralyse, senilen 
Atrophie finden, ferner bei Meningitis, die aufs Hirn übergegriffen 
hat, um an einzelnen Stellen narbige Veränderungen zu setzen, des 
Weiteren bei der Hirnhypertrophie, Pseudohypertrophie mit con- 
secutiver Schrumpfung, so kann man bei der diffusen Sklerose 
als Krankheit sui generis zwei Arten unterscheiden, intrauterine 
und im späteren Leben erworbene. Zu den ersteren sind die 
reinen Fälle zu rechnen, welche kleine Kinder betreffen (Heubner, 
Schmaus u. A.) und welche die Erkrankung mit zur Welt ge- 
bracht haben. Die anatomischen Veränderungen deuten nämlich 
darauf hin, dass die Kinder im Fötalleben eine Meningitis unter 
Mitbetheiligung der Hirnsubstanz überstanden haben, wobei 
nervöse Elemente in grosser Zahl zerstört wurden. Die Aus- 
heilung der im Hirn- und Rückenmarke etablirten Entzündungs- 
herde gipfelt in Wucherung und Schrumpfung des interstitiellen 
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Gewebes, wodurch dann die Symptome der diffusen Sklerose 
zu Stande kommen. Was hier in utero vorbereitet wurde, kann 
bei Erwachsenen in gleicher Weise vor sich geben. In einer 
Reihe von Fällen (Popoff, Schüle, mein Fall etc.) kommt es 
zu diesem Processe durch eine acut fieberhafte, entzündliche 
Affection der Hirnhäute, wobei der Endeffect der gleiche ist 
wie dort. 

Von den übrigen ätiologischen Momenten ist die Lues in 
ihren beiden Erscheinungsformen, als acquirirte und hereditäre, 
ganz besonders hervorzuheben. Meist handelt es sich um die 
Spätformen, bei denen schon die typischen Gefässverände- 
rungen aufgetreten sind (Greiff, Kelp, Dreschfeld, Buss, 
Schultze u. A.); doch spielt auch die ererbte Lues mit ihren 
gleichgearteten anatomischen Veränderungen eine Rolle (Bour- 
neville). 

Aus all dem ist ersichtlich, dass man es bei der diffusen 
Sklerose mit einer chronisch interstitiellen Encephalitis zu thun 
hat, welche häufig ihren Ausgang in eine Gefässerkrankung 
nimmt. 

Dass, wie bei allen anderen Nervenkrankheiten, die indi- 
viduelle Disposition, hereditäre Belastung und grosse Strapazen 
als ätiologische Agentien herangezogen werden, ist zu erwarten, 
wenn auch aus den Krankengeschichten die Berechtigung zu 
dieser Annahme keineswegs ersichtlich ist. Eher liesse sich 
das Trauma, dessen oft Erwähnung gethan wird, herbeiziehen 
(Heubner etc.). Es wäre denkbar, dass dadurch ein circum- 
scripter Entzündungsherd geschaffen wird, von dem aus der 
Process diffus wird. 

Strümpell gedenkt auch des Potus, mangeıs einer anderen 
Ursache. Endlich käme auch noch die Epilepsie als Krankheits- 
ursache hinzu, deren Wesen wir gleichfalls nicht kennen, die 
aber mit der in Rede stehenden Erkrankung zahlreiche 
Berührungspunkte hat. Wir sind heute noch ausser Stande 
zu sagen, worauf denn allgemeine Krämpfe beruhen. Und 
was im epileptischen Anfalle acut auftritt, zeigt sich protrahirt 
und sozusagen als chronischer Zustand bei der Sklerose. Auch 
bei der Epilepsie sind an den Nervenfasern und Ganglienzellen 
keine sichtbaren Veränderungen und doch kommen auf irgend 
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einen noch unbekannten Reiz hin so schwere Krankheitserschei - 
nungen zu Stande. Wir wissen aus physiologischen Versuchen, 
dass die Compression eines peripheren Nerven bereits die 
Leitungsfähigkeit desselben aufheben kann, wenn sich später, 
bei der histologischen Untersuchung des Nerven an der Com- 
pressionsstelle auch nicht die geringste sichtbare Störung nach- 
weisen lässt. Es ist ferner aus Versuchen von Biedl und 
Kraus bekannt geworden, dass gewisse Substanzen, z. B. das 
taurocholsaure Natrium, Kaninchen subdural beigebracht, knapp 
nach der Injection sehr heftige Krämpfe erzeugen. Ich habe an 
zahlreichen Thieren diese Versuche wiederholt, um am frischen 
Objecte nachsehen zu können, ob mit unseren histologischen 
Färbemethoden an den Ganglienzellen der Hirnrinde, der Stamm- 
ganglien und Medulla oblongata Veränderungen irgend welcher 
Art nachgewiesen werden können. Es ist in keinem Falle ge- 
lungen. Die Zellen zeigten normale Grösse und Form, intacten 
Kern, sowie normale Anordnung der Nissl’schen Tigerung. Die 
gleiche Schwierigkeit bietet sich nun auch bei der diffusen Skle- 
rose, bei der sich das Substrat für die allgemeinen Spasmen 
nicht auffinden lässt. 

Das beweisen auch die zahlreichen Fälle mit diffusen oder 
isolirten spastischen Symptomen, von denen einzelne Sklero- 
sirungen im Centralnervensysteme zeigten. Ich erinnere an die 
Fälle von’ Démange, die von ihm als „Contracture tabetique 
progressive” bezeichnet wurden und die in ihrem klinischen 
Verlaufe an die reinen Fälle diffuser Sklerose erinnern. Dé- 
mange glaubte berechtigt zu sein, einen eigenen Krankheits- 
typus dafür aufstellen zu dürfen, der bei alten Leuten mit 
Arteriosklerose vorkomme. Er fand nämlich histologisch strang- 
förmige Sklerosirungen im Riickenmarke und Atherom der 
kleinen Spinalarterien, der mittleren und grösseren Arterien. 
Nun finden sich Gefässverdickungen fast bei jeder Degeneration 
(Strümpell) und die Spasmen in solcher Form sind selbst bei 
schwerer Atheromatose etwas Seltenes. 

Auf gleicher Basis wie die Krämpfe bei diffuser Sklerose 
ruhen die corticalen Krämpfe bei der allgemeinen Paralyse der 
Irren (Murator), die Athetosebewegungen bei Paralytikern 
(Küssner), bei welcher oft der Sectionsbefund keine genügende 
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Erklärung bietet, wo jedoch stellenweise Sklerosirungen an- 
genommen werden können. 

Nichts anderes als sklerotische Processe sind die von Feer 
beschriebenen Fälle von angeborener spastischer Gliederstarre 
und die von Erb veröffentlichten, auf deren Aehnlichkeit mit 
unserem Falle schon seinerzeit hingewiesen wurde. 

Man darf demnach annehmen, dass dort, wo isolirte spa- 
stische Erscheinungen ohne weiteren Nebenbefund auftreten und 
das Hauptsymptom eines Krankheitsbildes ausmachen, an skle- 
rotische Processe im Centralnervensysteme gedacht werden 
muss. 

So beschränkt sich denn die Erkenntnis der diffusen Skle- 
rose auf die merkwürdigen klinischen Erscheinungen, den cha- 
rakteristischen makroskopischen und den fast negativen mikro- 
skopischen Befund. Wir sind aber zu sagen berechtigt, dass dieses 
Krankheitsbild ein abgegrenztes ist und seine Diagnose ent- 
gegen der Ansicht einiger Autoren auch intra vitam gestellt 
werden kann. l 


Klinisches Bild. 


Die Krankheit entwickelt sich ganz allmählich, Monate, 
meist Jahre hindurch. Gewöhnlich dauert sie etwa 4 Jahre, doch 
werden auch bedeutend längere Zeiträume angegeben. 

Im Anfange erscheinen hie und da Kopfschmerz und 
Schwindelgefühl, namentlich beim Gehen, Mattigkeit, Blässe, 
Abmagerung. 

Kinder, welche solcherart erkrankt sind, lernen spät 
sprechen. 

Solche Kranke verlieren die gewohnte Innervationskraft 
bei Körperbewegungen, ohne dass es zu ausgesprochenen Pa- 
resen kommt. Ihr psychisches Verhalten ändert sich ganz auf- 
fallend. Die früher geordnete Gedankenthätigkeit verliert sich, 
es tritt geistige Schwäche, Denkträgheit ein, vorübergehend 
sogar Verwirrtheit bis zum Stumpfsinn und zu hochgradiger 
Demenz sich steigernd. Das kann schon in der Einleitung der 
Krankheit der Fall sein, wo noch keine wesentlichen soma- 
tischen Störungen zu constatiren sind. Doch kommt selbst bei 
vorgeschrittenen Fällen normales psychisches Verhalten bis 
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knapp vor dem Tode vor, wie in unserem Falle. Die schon 
gänzlich unbewegliche Patientin, bei welcher hochgradige spa- 
stische Erscheinungen vorhanden waren, hatte ihr gutes Denk- 
und Erinnerungsvermögen, antwortete auf alle Fragen richtig, 
so lange sie überhaupt noch sprechen konnte. Mit der Abnahme 
des Sprechvermögens schwand auch langsam die Intelligenz. 
Ganz charakteristisch in den meisten Fällen, und so auch in 
dem meinigen, war der rasche Stimmungswechsel, der plötzliche 
Uebergang von ruhiger oder heiterer Stimmung in Weinen. Im 
Laufe der Fortentwickelung der klinischen Erscheinungen 
kommt es noch zu weiteren seelischen Schädigungen, wie 
Grössenwahn, Blödsinn, wie bei der progressiven Paralyse, bis 
sich endlich die letzten Reste einer Seelenthätigkeit verlieren 
und nur noch die instinctiven Aeusserungen der vegetativen 
Functionen übrig bleiben. 

Zuweilen erzählt die Anamnese von temporärem Doppelt- 
sehen, das selten auch in späteren Stadien der Krankheit beob- 
achtet wird. 

Dagegen wird aller Arten von Strabismus Erwähnung 
gethan, des Convergens, Divergens und Concomitans. Ganz aus- 
nahmsweise besteht Hemianopsie. Das Verhalten der Pupillen 
ist ein sehr variables; Ungleichheit derselben, Miosis, Pupillen- 
starre oder bloss träge Lichtreaction kommen öfters vor. Der 
ophthalmoskopische Befund fällt immer negativ aus. 

Das ganze Bild wird beherrscht durch das eigenthümliche 
Verhalten der gesammten quergestreiften Muskulatur, aus dem 
sich nahezu alle weiteren Krankheitssymptome deduciren lassen. 

Die früher normal agirenden Muskeln wollen nunmehr den 
Willensimpulsen nicht mehr gehorchen. Ihre Contractionen 
werden träge, häsitirend, bei jeder activen oder passiven Be- 
wegung wird ihre Consistenz erhöht, es tritt ein Rigor ein. 
Auch in der Ruhelage ist ihr Tonus gegenüber der Norm deut- 
lich gesteigert. Die sonst so prompte gemeinsame Action ge- 
wisser Gruppen, aus welcher irgend eine complieirte Muskel- 
thätigkeit resultirt, verliert sich, nicht minder die genau ab- 
getönte Arbeit der antagonistischen Muskelgruppen. Alle Bewe- 
gungen werden dadurch träge, ungeschickt, ausfahrend, zu viel 
oder zu wenig ausgiebig. 
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Der leicht eintretende Rigor spasticus steigert sich zu- 
weilen derart, dass die Muskulatur fiir kurze Zeit bretthart 
wird. Dann lässt die Spannung wieder nach. Flexibilitas cerea 
wie bei Katalepsie besteht nicht, obgleich die Krankheit manches 
Verwandte mit ihr hat. 

Dieser Zustand befällt keineswegs die ganze Muskulatur 
auf einmal, sondern beginnt erst in einer kleinen Gruppe, z. B. 
dem Gebiete einer Oberextremität, dann nimmt die Anzahl der 
erkrankten Muskeln zu, bis endlich alle ergriffen sind. Die Er- 
scheinungen können zeitweise zurückgehen, um jedoch in ähn- 
licher oder verstärkter Form wieder aufzutreten. 

Aus all dem leiten sich nun die einzelnen Krankheits- 
zeichen ab. Der starre schmerzhafte Gesichtsausdruck (Mater 
dolorosa-Gesicht) deutet auf den Rigor der mimischen Musku- 
latur hin. 

Jede Action derselben, Stirnrunzeln, Lachen, Weinen, 
Mundspitzen, Augenöffnen oder -Schliessen geschieht mühsam. 
Das Oeffnen des Mundes, das Kauen ist erschwert, weil die 
Masseteren rasch in den Krampfzustand gerathen, das Wälzen 
des Bissens im Munde, das Schlingen geschieht langsam und 
ungeschickt, Flüssigkeiten gerathen häufig in den Kehlkopf, so 
dass Hustenversuche gemacht werden, die für sich wieder müh- 
selig geschehen können, da auch das Zwerchfell und die Bauch- 
muskeln mitbetheiligt sind. Die Zungenbewegungen sind unvoll- 
ständig. Die Sprache, die vorher ganz normal war, ändert mit 
dem Fortschreiten des Processes gänzlich ihren Charakter. Sie 
wird auffallend langsam, häsitirend, ganz entsprechend der 
Actionsfähigkeit der Muskeln, deren sie bedarf. 

Bisweilen findet sich in der Literatur die Bezeichnung 
„scandirende Sprache” bei der diffusen Sklerose und Kelp nimmt 
sie geradezu als wichtiges diagnostisches Merkmal, um auf die 
Aehnlichkeit mit der inselförmigen Sklerose hinzuweisen. Doch 
scheint es, dass der Name nicht zutreffend ist; es handelt sich 
nicht um das pausenreiche, abgehackte, kurz hervorgestossene 
Sprechen, sondern um die schleppende Dysarthrie, hervorgerufen 
durch die allzu langsame Contraction der Schlund- und Kehl- 
kopfmuskulatur, die rudimentär oder ganz unmöglich wird, je 
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lich, klingen nasal wegen der Parese des Velum palatinum; 
Consonanten kénnen gar nicht gebildet werden. 

Ich habe in meinem Falle auch die Bewegungen der 
Larynxgebilde bei der Phonation studiren können und fand eine 
Anomalie, welche wiederum die Folge der zu langsamen Muskel- 
contractionen ist. Die Stimmbänder näherten sich nämlich beim 
Phoniren sehr langsam und bei der Intonation von Vocalen sah 
ich zwei abgegrenzte Etappen ihrer Action, erst die Gesammt- 
annäherung, dann das Vorspringen der scharfen Kanten. 

Was die Stammes- und Extremitätenmuskeln anbelangt, 
sind sie es in erster Linie, welche das abnorme Krankheitsbild 
ausmachen, indem die Rigidität und die Spasmen bei ihnen am 
deutlichsten vortreten. Die Excursionsfähigkeit der Arme und 
Beine, sowie des Stammes ist eine eingeschränkte, die Beugung 
und Streckung zuletzt fast unmöglich. Dementsprechend ist der 
Gang, so lange er überhaupt noch ausführbar, hochgradig spa- 
stisch, das Romberg’sche Phänomen deutlich; ebenso die 
Ataxie. Manchmal treten in den kleinen Hand- und Fussmuskeln 
spontan Krämpfe auf, welche athetoseartige Bewegungen er- 
zeugen. Fibrilläre Zuckungen werden häufig verzeichnet. Strüm- 
pell und Schüle erwähnen als wichtiges diagnostisches Symptom 
rhythmische Zuckungen der Extremitätenmuskeln. Atrophien 
sind nie vorhanden, dagegen eine gleichmässige enorme Ab- 
magerung des ganzen Körpers bis auf die Knochen. Tremor, 
namentlich bei intendirten Bewegungen, erscheint oft. Aus- 
gesprochene Lähmungen finden sich nicht, dagegen Paresen, 
wie sie dem spastischen Zustande der Muskulatur entsprechen. 
Hie und da machen die Autoren auf eine Facialisparese aufmerksam. 

Dieser Mangel an Paralysen ist differentialdiagnostisch von 
Wichtigkeit. Sämmtliche Reflexe sind hochgradig gesteigert. Die 
Sensibilität ist absolut intact. 

Im Verlaufe der Erkrankung sollen apoplectiforme Insulte 
mit nachfolgenden Paresen und Verschlimmerung aller be- 
stehenden Symptome vorkommen. 

Die elektrische Erregbarkeit der Muskeln und Nerven 
bleibt normal. Es fehlen trophische und vasomotorische Störungen. 

Das ist ungefähr das Bild der diffusen Sklerose. Es kann 
lange Zeit die Diagnose schwanken, aber endlich gelingt es 
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wegen der Eigenartigkeit des Bildes dieselbe zu stellen gegen- 
über der multiplen Sklerose, der progressiven Paralyse, spa- 
stischen Spinalparalyse, Pseudosklerose, Gliose der Rinde, Höhlen- 
bildungen der Rinde, Katalepsie. Gegen die multiple Sklerose 
lässt sich die diffuse anfangs schwer abgrenzen bis der Verlauf 
darüber entscheidet. Der Nystagmus, die scandirende Sprache, 
das Auftreten von Sensibilitätsstörungen und Atrophien, Ver- 
änderungen des Augenhintergrundes geben Anhaltspunkte genug, 
da sie bei der diffusen Sklerose fehlen. 

Viel schwieriger, mitunter sogar unmöglich wird die Ab- 
grenzung gegen andere der diffusen Sklerose ähnliche Processe, 
wie miliare Sklerose der Rinde bei seniler Atrophie (Redlich), 
die histologisch ein ganz anderes Bild gibt als die in Rede 
stehende Erkrankung. Hier gelingt es mit den üblichen Färbe- 
methoden, die kleinen dichtgedrängten sklerotischen Herde dar- 
zustellen, im Gegensatze zur diffusen Sklerose. Nicht anders 
verhält es sich mit den Fällen von stellenweiser glasiger Ent- 
artung der Hirnrinde, der Pseudosklerose Striimpell’s. Was 
die multiple tuberöse Sklerose der Hirnrinde anlangt (Brückner), 
liegt es nahe anzunehmen, dass es sich um das Schrumpfungs- 
stadium eines diffus sklerotischen Processes handle, wodurch die 
Oberfläche des Hirns höckerig wird, wie es der eine Thalamus 
opticus unseres Falles zeigte. Intra vitam solche Details zu er- 
kennen ist selbstverständlich unmöglich, übrigens auch irrelevant. 

Es erübrigt noch, die partiellen lobären Sklerosen zu er- 
wähnen, wie Sklerosirung des Kleinhirns, einer Hirnhemisphäre, 
deren Diagnose schlechterdings unmöglich ist, da sie ebenso 
Herderscheinungen als diffuse hervorrufen, aber auch unter dem 
Bilde von chronisch meningitischen Symptomen verlaufen können. 
Das entscheidende Wort spricht die Autopsie. 

Die Prognose dieser Krankheiten ist quoad sanationem 
durchaus schlecht. Die Therapie ist ihnen gegenüber ohn- 
mächtig. 
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Ueber Veränderungen des Centralnervensystems beim 
Tetanus des Menschen. 


Von 


Dr. Heinrich v. Halban, 
Assistent an der IJ. psychiatrischen Klinik in Wien (Hofrath v. Krafft-Ebing). 
{Mit Tafel 5.) 


Unter den vielen Untersuchungen, die in den letzten 
Jahren mittelst der Methode Nissl’s angestellt wurden, finden 
wir eine verhältnismässig beträchtliche Anzahl von Arbeiten, 
die sich mit den Veränderungen der Nervenzellen beim Tetanus 
des Menschen und der Thiere beschäftigen. Die Befunde stimmen 
jedoch nicht überein. Es finden sich darunter entweder theilweise 
(NageotteundEttlinge,Marcus) oder auch gänzlich (Courmont, 
Doyon und Paviot) negative, und gerade deshalb halten wir 
uns für berechtigt, zwei genau untersuchte Fälle von Tetanus 
beim Menschen zu veröffentlichen, umsomehr, da wir in beiden 
ziemlich identische Läsionen vorfanden. Diese Befunde würden 
dafür sprechen, dass das Tetanusgift Veränderungen der Nerven- 
zellen, und zwar hauptsächlich der motorischen Vorderhornzellen 
hervorruft. Die Veränderungen finden sich ziemlich typisch vor, 
wobei jedoch nicht vergessen werden darf, dass ähnliche Ver- 
änderungen auch nach anderen Vergiftungen beobachtet werden, 
so dass sie nicht als für den Tetanus specifisch angesehen 
werden können. 

Bevor wir zu den eigenen Befunden übergehen, wollen wir 
in Kürze der Angaben über die Veränderungen beim Menschen, 
sowie auch bei Versuchsthieren, von denen die meisten erst in der 
jüngsten Zeit publicirt wurden, gedenken — so weit wir dies zum 
Vergleiche mit den von uns constatirten für nothwendig halten. 
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Goebel untersuchte zuerst das Rückenmark in einem Falle 
von Tetanus beim Menschen und hält die Veränderungen nicht 
für charakteristisch. Er fand die Grenzen des Kernes der 
motorischen Vorderhornzellen verwaschen, die Vergrösserung der 
Nissl-Körperchen war ebenso deutlich wie ihr Zerfall; die An- 
ordnung derselben war an der Peripherie am längsten erhalten. 

Goldscheider und Flatau hatten Gelegenheit, zwei Fälle 
von Tetanus zu untersuchen, halten jedoch nur in einem die 
Zellveränderungen für solche, die durch das Tetanusgift hervor- 
gerufen wurden. Im zweiten fanden sie Veränderungen, die den 
bei hohen Körpertemperaturen gefundenen entsprechen; die 
Temperatur stieg in diesem Tetanusfalle bis auf 200. Im ersten 
Falle zeigten die Kernkörperchen eine auffällige Vergrösserung 
und ein blasses Aussehen; die Nissl’schen Zellkörperchen waren 
_ vergrössert. 

Westphal sah deutliche Schwellung des Kernkörperchens 
in einer Anzalıl von Zellen und in diesen Zellen auch eine, 
jedoch nicht sehr hochgradige Vergrösserung der Nissl’schen 
Körperchen, welche den Zellen ein chagrinirtes Aussehen ver- 
lieh. Das geschwollene Keınkörperchen war jedoch nicht auf- 
gehellt, mitunter sogar etwas deutlicher gefärbt. l 

Tauber fand eine beträchtliche Vergrösserung der Kern- 
körperchen, die alle Zwischenstufen der Tinction von Mattblau 
bis zum gesättigten Blau zeigten. Die Nissl’schen Körperchen 
waren vorwiegend klein, nicht verschwommen, ziemlich gut ge- 
färbt, um den Kern am besten erhalten; an der Peripherie 
fanden sich oft lichtere, fast homogen aussehende Partien. Eine 
geringe Anzahl von Zellen war fast ganz homogen, blass, mit 
kaum differenzirbarem Kern und kleinen tiefblauen Kernkörper- 
chen; hie und da waren in solchen Zellen Vacuolen. 

Matthes gibt die Befunde von zwei Fällen an. (Die Prä- 
parate des ersten demonstrirte schon früher Stinzing, und 
beide Fälle finden sich in der Dissertation Fackenheim’s 
widergegeben.) Im ersten Falle waren die Granula durcheinander 
geworfen und geschwellt, in vielen Zellen centraler, ausgedehnter, 
feinkörniger Zerfall der Nissl’schen Körperchen. Keine Ver- 
grösserung oder Abblassung der Kernkörperchen; in den 
Zellen mit feinkörnigem Zerfalle der Nissl-Körperchen war das 
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Kernkörperchen oft stark tingirt. Da er in diesem Falle eine 
hochgradige Hyperämie des Rückenmarkes fand, so führt er die 
Veränderungen, wenigstens zum Theile, darauf zurück. Im 
zweiten Falle waren die Veränderungen geringer als im ersten, 
aber denen ähnlich, die Goldscheider und Flatau für cha- 
rakteristisch hielten. 

Rispal berichtet über Veränderungen der motorischen 
Vorderhornzellen bei zwei Fällen, von denen der erste nach 
zweitägiger, der zweite nach sechstägiger Krankheitsdauer dem 
Leiden erlag. In einem Falle fand er deutliche Schwellung des 
Zellkörpers, des Kernkörperchens und der Nissl’schen Granula 
mit Chromatolyse. 

Die Veränderungen des anderen Falles schreibt er der 
Temperatursteigerung zu. 

Was das Thierexperiment betrifft, so finden wir über 
die Veränderung der motorischen Vorderhornzellen genaue An- 
gaben bei Beck, Marinesco, Babes, Nissl, Goldscheider 
und Flatau, Péchoutre, Marcus und Heimann. 

Beck fand die Nervenzellen angeschwollen, zum Theile 
homogen oder fein gekörnt, zum Theile mit groben Nissl- 
Körperchen gefüllt. Der Zerfall soll am deutlichsten in der 
Gegend des Axencylinderfortsatzes sichtbar gewesen sein, 
woraus Beck folgert, dass das Tetanusgift entlang des Axen- 
cylinders, als des wesentlichsten Bestandtheiles der Nervenfaser 
fortschreitet. Vacuolen sah Beck nur selten. Kern und Kern- 
körperchen waren nicht stark afficirt. 

Marinesco fand die Zellen meistens wie aus zwei Theilen 
gebildet; einer ist dunkel opak und lässt kaum die normale 
Structur erkennen: dieser Theil ist stets dem Axencylinder zu- 
gekehrt. Der andere Theil der Zelle wies wohlerhaltene Nissl- 
Körperchen auf. Diese Veränderungen hält Marinesco für 
„einer primären Läsion” entsprechende. Den Kern fand auch er 
nicht hochgradig verändert. 

Die Befunde, welche Babes beschreibt, sehen denen 
Marinesco’s insoferne ähnlich, dass sie sich zuerst als theil- 
weise Erkrankung des Axenfortsatzes äussern, welche sich von 
hier aus auf die Zelle erstrecken. Er bestätigt auch die Ver- 
grösserung und Abbröckelung der Nissl’schen Körperchen und 
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in vorgeschrittenen Fällen diffuse Chromatolyse und Vacuoli- 
sation. 

Goldscheider und Flatau haben wohl die umfassendsten 
Untersuchungen angestellt. Sie beschäftigten sich nicht nur mit 
den Veränderungen, die das Tetanusgift nach verschiedenen Zeit- 
räumen hervorruft, sondern sie studirten auch den Rückgang 
derselben unter dem Einflusse des Tetanusantitoxins. Die haupt- 
sächlichsten Veränderungen, die diese Forscher fanden, bestehen 
in einer Aufhellung und Schwellung des Kernkörperchens, sowie 
der Nissl-Körperchen, die aber auch zum Theile abgebröckelt 
und verwaschen waren und in späteren Stadien feinkörnig zer- 
fallen erschienen. 

Péchoutre sah ausser diesen Veränderungen geringe 
Färbbarkeit des Kernes und der achromatischen Substanz, Ver- 
grösserung der Zelle und Verschwinden ihrer Contouren. 

Nissl beschreibt Veränderungen des Kernes (Verkleinerung, 
abnorme Färbbarkeit des Kerninneren, Mangel der Kernmembran), 
die nach ihm für eine schwere Zellläsion sprechen, aber nicht für 
specielle Erkrankungen specifisch sind. Ausserdem fand Nissl 
die Zellkörperchen abgeblasst und rarefieirt und die nicht färb- 
bare Substanz ein wenig stärker mitgefärbt. l 

Heimann konnte ähnliche Veränderungen wie Gold- 
scheider und Flatau constatiren. 

de Buck und de Moor fanden ausser der Chromophilie, 
geringere Läsionen des Kernes, des Kernkörperchens, ausser der 
peripheren Chromatolyse und Vacuolisation, auch die zuerst von 
Nelis als „état spirémateux” beschriebene Veränderung des 
Zellprotoplasma. In beiden Arbeiten wird diese Veränderung für 
identisch gehalten mit der von Nageotte und Ettlinger an 
gegebenen „fissuration du protoplasme”. 

Einen ganz entgegengesetzten Standpunkt nehmen Cour- 
mond, Doyon und Paviot ein; sie haben an Rückenmarken 
von fünf tetanischen Hunden normale Vorderhornzellen gefunden. 

Die pathologische Anatomie des Tetanus war auch 
vor der Kenntnis der neueren Methoden (Nissl, Marchi) des 
Oefteren Gegenstand eingehender Untersuchungen, und zwar 
seitdem Rokitansky (1857) die Ansicht aussprach, dass die 
Krämpfe durch Neubildung jungen Gewebes entstehen. 
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Demme und Wagner bestätigten Rokitansky’s Befunde, 
die aber von v. Leyden in Abrede gestellt und als Kunstpro- 
ducte gedeutet wurden. Zugleich sprach v. Leyden die Ver- 
muthung aus, dass vielleicht die Unvollkommenheit der Unter- 
suchungsmethoden die Ursache sein könne, dass er die in den 
Zellen wahrscheinlich stattgehabte Veränderung nicht zu be- 
merken im Stande war (S. Beck). Elischer fand neben 
Wucherungen des Bindegewebes und der epithelialen Gebilde 
des Centralcanals und der Hirnhöhlen Veränderungen der 
zelligen Elemente (amyloide Degeneration, Schwellung, Schrum- 
pfung, Körnerbildung und Vacuolisation), sowohl der Kerne des 
V. und VII. wie des gesammten Rückenmarkes. Diese Befunde 
wurden aber bereits 1 Jahr später (1877) von Fr.Schultze wider- 
legt, welcher bewies, dass von den Veränderungen, die Elischer 
beschrieb, nur die Vacuolisation als pathologisch angesehen 
werden muss. Im Jahre 1882 erschien eine zweite Arbeit 
Schultze’s, in der er als Bestätigung der früheren betont, 
noch in mehreren Fällen das Centralnervensystem mit negativem 
Befunde untersucht zu haben. Nerlich bedauert in seiner Ar- 
beit lebhaft diese Aeusserungen Schultze’s und beschuldigt 
sie, weitere anatomisch-mikroskopische Untersuchungen beim 
Starrkrampf „wenigstens für längere Zeit vereitelt zu haben, da 
jeder im Vertrauen auf die Autorität eines so bedeutenden 
Forschers wie Schultze annehmen musste, dass sich bei Te- 
tanus pathologische Veränderungen im Centralnervensysteme 
nicht nachweisen lassen.” 

Nerlich fand in einem Fall von Kopftetanus in den meisten 
Ganglienzellen des motorischen Trigeminus, ferner in einigen des 
Facialis und einer einzigen des Hypoglossus Veränderungen, die in 
einer zur Vacuolenbildung führenden Degeneration bestanden. 

Bonome untersuchte vier Fälle von Tetanus und fand 
ausser starker Hyperämie tiefgreifende degenerative Verände- 
rungen hauptsächlich in der weissen Substanz. Bei zwei Fällen 
war das Lendenmark Sitz einer Proliferation der Neuroglia 
und zugleich war eine fast vollständige Degeneration der ner- 
vösen Elemente zu erkennen. 

Ventori berichtet über verschiedene degenerative Ver- 
änderungen, die in einem Falle von Starrkrampf, der von einer 
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Fusswunde ausgegangen war, sich auf die Lendengegend be- 
schränkten; intensivere Veränderungen zeigten sich an einigen 
begrenzten Segmenten der spinalen Nervenwurzeln, die in 
directer Beziehung mit der Wundstelle stehen. — Die letzten 
zwei Autoren haben wir nach Brunner eitirt. 


Fall I. 


(Die Krankengeschichte verdanke ich der Liebenswiirdigkeit des Herrn 
Primarius Doc. Dr. Schnitzler.) 

Mann, 25 Jahre alt; am 28. Mai 1899 Zerquetschung der End- 
glieder des dritten und vierten Fingers der linken Hand. Enu- 
cleation der zwei Finger. 7 Tage hindurch normale Wundheilung. 
Am 5. Juni Tetanuserscheinungen. Am 7. Juni Aufnahme in ein 
Krankenhaus; Steigerung der Symptome. Nachmittags Enueleation 
beider verletzten Finger im Metacarpophalangealgelenke, intra- 
venöse Injection des Tetanusantitoxins. Exitus am 8. Juni 1899. — 
Starke Hyperämie des Gehirns und Rückenmarkes; acuter Milz- 
tumor. Deutliche Veränderungen der Nervenzellen. 

Johann B., 25 Jahre alt, Fabriksarbeiter, soll stets gesund gewesen sein. 
Am 28. Mai 1899 Früh fiel ihm beim Aufstellen einer Presse in einer Butter- 
fabrik eine Eisenstange der Presse auf die linke Hand und zermalmte ihm die 
Endglieder des dritten und vierten Fingers. Pat. begab sich sofort nach Ver- 
letzung zu Fuss ins Elisabethspital, woselbst ihm nach Reinigung der Wunde 
die vollständig zerquetschten Endglieder abgetragen wurden. Zur ambulatorischen 
Nachbehandlung bestellt, kam Pat. jeden zweiten Tag ins Spital zum Verbinden 
und die Heilung ging der Wunde normal vor sich, ohne dass Pat. dabei über 
Schmerzen klagte. Am 5. Juni war er zum letztenmale in der Ambulanz. Am 
Abend desselben Tages, also 8 Tage nach der Verletzung stellten sich unter 
Schiittelfrost und Fiebererscheinungen grosse Schlingbeschwerden ein. Am 
6. Juni Früh konnte Pat. nicht mehr den Mund öffnen, Nachmittags wiederholte 
sich der Schiittelfrost, es traten Krämpfe auf im Epigastrium und in der Waden- 
muskulatur. Seit dem 5. Abends nahm Pat. keine Nahrung mehr zu sich. 
Spontaner Abgang von Urin. Stuhl seit dem 4. Juni angehalten. 

Status vom 7. Juni 1899. Pat. ziemlich gross, kräftig gebaut, von mitt- 
lerem Ernährungszustande. Die Hautfarbe zeigt nichts Abnormes; starke Schweiss- 
secretion, insbesondere im Gesichte, Temperatur 39°6, Sensorium frei. Pat. klagt 
über Kopfschmerz. 

Das Gesicht zeigt einen sehr charakteristischen Ausdruck, die Stirne ist 
leicht in Längsfalten gelegt, die Augenbrauen etwas zusammengezogen, die 
Lidspalten leicht zugekniffen und können nur bis zur normalen Weite geöffnet 
werden. Die Nasolabialfalten sind vertieft, die Mundwinkel herabgezogen, der 
Mund etwas verbreitert, Risus sardonicus. Es besteht Mundsperre, die Kiefer 
können kaum auf circa 5 Millimeter voneinander entfernt werden, die Masseteren 
fühlten sich gespannt, hart an. Die Bulbi sind nach allen Richtungen frei und 
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rasch beweglich, die etwas engen Pupillen reagiren prompt. Die Sprache zeigt, 
abgesehen davon, dass Pat. durch die Zähne spricht, nichts Abnormes. Das 
Sehlingen ist stark beeinträchtigt; Flüssigkeiten vermag Pat. nur mit Mühe 
herunter zu bringen. — Der Kopf ist nach rückwärts gebeugt, das Neigen des- 
selbeu nach vorne ist wesentlich beschränkt; in geringem Grade ist es auch die 
Beweglichkeit nach den Seiten. Alle Bewegungen des Kopfes sind mit starken 
Schmerzen verbunden. 

Die Wirbelsäule ist nach vorne convex gekrümmt, der Rumpf vorgewölbt, 
so dass man zwischen ihm und der Bettunterlage eine Hand durchschieben kann. 
Die Muskulatur des Nackens und Schultergiirtels, die langen Rückenmuskeln 
sind bretthart gespannt. Die activen und passiven Bewegungen im Schulter- 
gelenke sind mässig eingeschränkt, jene im Ellbogen- und Handgelenke und in 
den Fingergelenken sind frei. 

Die unteren Extremitäten zeigen in ihrem proximalen Abschnitte hoch- 
gradige tonische Starre. Die Adductoren und die Kniestrecker sind hart ge- 
spannt; die contrahirten Muskeln sehr druckempfindlich. Die Beweglichkeit der 
Sprunggelenke und der Zehengelenke ist frei. 

Die Sehnenreflexe sind gesteigert, es besteht Fusaclonus. 

Die Hautreflexe sind lebhaft. Die mechanische Erregbarkeit der Musku- 
latur erscheint erhöht. 

Die interne Untersuchung ergibt vollkommen normale Verhältnisse. Kein 
Milztumor nachweisbar. Die Pulsspannung herabgesetzt, Puls 144, rhythmisch. 
In Pausen von ein bis mehreren Minuten, mitunter in noch kürzeren Intervallen, 
treten theils ohne nachweisliche äussere Veranlassung, theils auf geringe Reize 
(Berührung) kurzdauernde tetanische Krämpfe auf, welche den ganzen Körper 
stossweise erschüttern und wobei die befallenen contrahirten Muskeln des Rumpfes 
und die proximalen Theile der Extremitäten einen noch höheren Grad von 
Spannung erreichen. 

An den Krämpfen betheiligen sich auch die Respirationsmuskeln in hohem 
Grade, wobei der Thorax in der Inspirationsstellung fixirt, die Athmung unter- 
brochen, der Kranke livid und cyanotisch wird. Die Anfälle werden von leb- 
haften Schmerzen begleitet. 

Die Endphalange des Ring- und Mittelfingers der linken Hand fehlt. Ent- 
sprechend dem Interphalangealgelenke befindet sich eine dreieckige, mit der 
Spitze dorsalwärts gerichtete Narbe; am Mittelfinger findet sich im inneren 
Winkel derselben eine stecknadelkopfgrosse Lücke, aus der sich auf Druck ein 
spärliches dünnes Secret entleert. 

Im Harn nichts Abnormes. 

Der Ring- und Mittelfinger der linken Hand wurde gleich nach der Auf- 
nahme des Befundes im Metacarpophalangealgelenke enucleirt und darauf (gegen 
7 Uhr Abends) dem Pat. eine intravenöse Injection von 5 Cubikcentimeter 
Behring’s Tetanusantitoxins (Nr. 17) gemacht. Wiederholte Morphiuminjectionen. 

Im Laufe des Abends und der Nacht nahmen die Anfälle von tetanischen 
Streekkrämpfen an Häufigkeit und Intensität zu, mit immer stärkerer Betheili- 
gung der Respirationsmuskeln. Um !/,7 Uhr Morgens (8. Juni) trat in einem 
besonders heftigen Anfalle unter Suffucationserscheinungen der Exitus ein. 
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Sectionsbefund vom 8. Mai Vormittags eirca 4 Stunden 
p. m. Enucleatio digiti III. et IV. manus sin. propter vulnus 
lacer. — contusum et propter tetanum. — Hyperaemia cerebri, 
hyperaemia et oedema pulmonum, .haemorrhagiae textus cellulosi 
mediastini post. Tumor lienis acutus. Haemorrhagiae intermening. 
medullae spin. Degen. myocardis levioris gradus. 

Das Centralnervensystem, welches Herr Docent Dr. Kretz 
dem Institute des Herrn Professor Obersteiner zu übersenden 
die Freundlichkeit hatte, war in 4procentiger Formollösung ver- 
wahrt, als ich es zur Untersuchung übernahm. Ausser der Nissl- 
Präparate wurden zur Untersuchung des Gross- und Kleinhirns 
Marchi- und Weigert-Pal-Präparate, zur Untersuchung des 
Rückenmarkes und der Oblengata auch Carmin- und van 
Gieson-Präparate verfertigt. Am genauesten wurden die moto- 
rischen Vorderhornzellen, sowie auch die Zellen der moto- 
rischen Kerne untersucht. 

Am Gehirn und Rückenmark waren kleinere und grössere 
intermeningeale Blutungen, die Gefässe speciell entlang des 
Rückenmarkes waren stark injicirt. Am Durchschnitt zeigte das 
Gehirn und Rückenmark eine ausgesprochene Hellrosafärbung, 
die auch noch nach der Behandlung mit Formol und Alkohol 
sich nicht verlor. 

Die Vorderhornzellen fanden wir fast alle mehr oder 
weniger verändert. Ihre Grösse bot meistens nichts Auffallendes, 
nur waren die am stärksten veränderten Zellen angeschwollen. 
Ihre Contouren waren meistens gut erhalten. Die Kerne sind 
central gelegen, nur ausnahmsweise randständig, gut gefärbt, 
die Grösse derselben im Allgemeinen nicht verändert, die Con- 
touren, insofern dieselben von den umliegenden Chromatinschollen 
nicht bedeckt waren, genau zu sehen. Der Kern fehlte anscheinend 
häufig, was umsomehr auffällt, als dies hauptsächlich in den am 
stärksten veränderten Zellen vorkommt. Aus diesem Umstande 
möchten wir aber doch nicht den Schluss ziehen, dass dies eine 
pathologische Erscheinung ist, da die Resistenz der Kerne wie 
auch die noch grössere des Kernkörperchens wohl bekannt ist 
und es viel wahrscheinlicher ist, dass der Kern nicht mit in den 
Schnitt gefallen ist. Das Kernkörperchen in jedem Kern erhalten 
häufig, aber nicht bedeutend vergrössert, hat in seiner Tinction 
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meistens keine Aenderung erlitten; es liegt aber in vielen Kernen 
nicht central. Eine oder mehrere Kernkörpervacuolen sind häufig 
zu sehen. Die Grundsubstanz erscheint, ausser in den chromo- 
philen Zellen, nicht mitgefärbt. 

Die stärksten Veränderungen betreffen wohl die Nissl- 
Kérperchen. Wir möchten hier zwei Hauptgruppen aufstellen. 
Die erste Gruppe umfasst die geringeren Läsionen und wir finden 
diese in Zellen, die auf den ersten Blick fast normal aussehen. 
Die Anordnung der Nissl-Körperchen ist in solchen Zellen er- 
halten, aber sie sind stärker tingirt als sonst, gequollen (Zelle 4). 
Die zweite Gruppe, die sehr überwiegende, ist diejenige, in der 
die verloren gegangene Anordnung der Nissl-Körperchen mit 
Veränderung ihrer Grösse und Abblassung verbunden ist (Zelle 2, 
3, 6). Hier finden wir alle möglichen Uebergänge; der Beginn 
scheint uns ein solcher zu sein, dass die Nissl-Körperchen 
zuerst ihre Anordnung und Tinctionsfähigkeit verlieren, viel 
grösser sind als in der Norm, so dass sie fast ein Drittel oder selbst 
die Hälfte der Grösse des Kernes erreichen. Zugleich rücken sie 
mehr gegen die Mitte zusammen. Natürlich befinden sich in keiner 
Zelle ausschliesslich grosse Nissl-Körperchen, es finden sich 
vielmehr Körperchen in jeder Grösse bis zu den kleinsten. Bei 
stärkerer Vergrösserung erhält man den Eindruck, als ob diese 
Nissl-Körperchen aus vielen kleineren zusammengeballt wären 
und dann bei noch mehr veränderten Zellen schmelzen würden, 
bis endlich nur ein unregelmässiger von Nissl-Körperchen ver- 
schiedener Grösse und Tinction gebildeter Ring um den Kern 
(Zelle 1), oder was sehr häufig zu sehen ist, nur die Stelle, wo 
der Kern gelegen war, übrig bleibt (Zelle 2). Die Chromatolyse 
in der Peripherie und die Lagerung der Nissl-Körperchen um 
den Kern tritt zugleich mit der Abnahme der Tinctionsfähigkeit 
der Nissl-Körperchen ein, obwohl immer auch noch besser ge- 
färbte Zellkörperchen zu sehen sind. Verschieden ist die Entfer- 
nung, in der dieser unregelmässige Ring sich vom Kerne befindet. 
Am häufigsten schliesst er sich dicht an den Kern an, dessen 
Contouren durch einzelne Schollen bedeckend, nicht selten aber 
auch eine freie Zone um den Kern zuriicklassend. Die Proto- 
plasmafortsätze sind nur in dem selteneren ersten Typus der 
Zellen sichtbar, sie schwinden in den schwach gefärbten Zellen. 
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Pigment normal. Vacuolen fanden wir nicht. 

Was die Localisation der veränderten Zellen für die ein- 
zelnen Rückenmarksabschnitte anbelangt, so fiel uns, trotzdem 
wir darauf geachtet haben und aus circa 15 Höhen Präparate 
verfertigten, nichts Bemerkenswerthes auf. An den meisten Prä- 
paraten sehen wir alle Grade der Veränderungen, von den 
schwächsten bis zu den schwersten. 

Auf mehreren Schnitten hatten wir Gelegenheit Spinal- 
ganglienzellen zu untersuchen. Ein grosser Theil der Zellen 
scheint blässer als in der Norm, und zwar durch die Rarefi- 
cirung und schwache Tinction der Nissl-Körperchen. Die Con- 
touren des Kernes sind leicht verschwommen, der Kern leicht 
mitgefärbt, sehr häufig randständig, das Kernkörperchen ver- 
grössert, durch die Tinction sich nur schwach von den Nissl- 
Körperchen und nur um etwas mehr von dem mitgefärbten 
Kerne abhebend. 

Von der Medulla oblongata wurden Schnitte aus der 
Höhe des Nucleus masticatorius, des Nucleus ambiguus und des 
Kernes des XII. verfertigt. Die Veränderungen, die wir in den 
motorischen Kernen vorfanden, waren im Allgemeinen nicht viel 
verschieden von denen in den motorischen Vorderhornzellen. 
Wider unser Erwarten fanden wir am wenigsten verändert die 
Zellen des Nucleus masticatorius, was nicht im Einklange sieht 
mit dem klinischen Bilde (starke Krämpfe im V-Gebiete). Da- 
gegen waren am stärksten verändert die Zellen des XII. Kernes; 
im Nucleus ambiguus nehmen die Veränderungen die Mittel- 
stellung ein. 

Vom Gehirn wurden Schnitte aus der vorderen Central- 
windung, aus dem mittleren Schläfelappen und der oberen Stirn- 
windung und zwar von der rechten Hemisphäre verfertigt. Die 
grossen Pyramidenzellen in der Centralwindung, auf die wir 
hauptsächlich unsere Aufmerksamkeit richteten, sind auch 
blässer und stechen von den kleineren Zellen, die besser tingirt 
sind, dadurch ab. Die Nissl-Körperchen sind weniger deutlich, 
das Kernkörperchen ist stärker gefärbt. Auch hier fällt es oft 
auf, dass die Chromatolyse in der Peripherie vorgeschrittener 
ist. Ia der oberen Stirnwindung waren die Veränderungen viel 
geringer. 
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Die Purkinje’schen Zellen im Kleinhirn waren fast alle 
sehr matt und wiesen auch wenig Nissl-Körperchen auf. 

An den Marchi-Präparaten sind in der weissen Substanz 
des Rückenmarkes viele zerstreute dunkle Schollen zu sehen, welche 
klein und dunkelbraun, zum geringen Theile grösser und schwarz 
erscheinen. Es handelt sich um eine Schädigung der Fasern, nicht 
um eine Verunreinigung, da bei starker Vergrösserung zu sehen ist, 
dass die grösseren und ganz schwarzen Schollen den Nervenfasern 
entsprechen. Obwohl die Schollen auf den ersten Blick ganz un- 
regelmässig zerstreut zuliegen scheinen, so lässt doch eine gründ- 
liche Untersuchung der Präparate erkennen, dass die graueSubstanz 
ganz frei von ihnen ist, und dass am stärksten betroffen die Hinter- 
strängeerscheinen. Diehinteren Wurzelnerscheinen nicht verändert. 

Viel schwarze Schollen finden wir auch in den Pyramiden- 
seitenstrangbahnen und ihre Anzahl nimmt rapid gegen die 
Kleinhirnseitenstrangbahn ab. In der Medulla oblongata fällt die 
umschriebene Localisation dieser Schädigung noch mehr auf. 
An Schnitten von der Gegend des oberen Endes der Oliven ist 
es auffallend, dass ein grosser Theil des Querschnittes frei ist, 
die Pyramiden jedoch geschädigt erscheinen. Nicht viel weniger 
Schollen fanden wir in der Schleife; auch war eine umgrenzte 
Schädigung der cerebralen V-Wurzel vorhanden. Weniger schwarz 
gekörnt war das hintere Längsbündel. 

Was die anderen Färbungen der Oblongata und des 
Rückenmarkes betrifft, so wäre nur die starke Hyperämie, 
welche an van Gieson-Präparaten und an Carminpräparaten 
gut zu sehen war, hervorzuheben. 

In diesem Falle wurde die Obduction eine genügend kurze 
Zeit p. m. ausgeführt, so dass das Centralnervensystem für die 
Untersuchung nach der Methode Nissl’s noch zu verwerthen 
war. An die Temperatursteigerung, die Patient aufwies, durften 
wir bei der Untersuchung nicht vergessen, fanden aber nicht 
die Zellveränderungen, die Goldscheider und Flatau für 
charakteristisch angaben. 

Wie erwähnt, erhielten wir das Centralnervensystem in 
einer 4procentigen Formollösung, die jedoch, wie wir dies an 
anderer Stelle bereits zu bemerken Gelegenheit!) hatten, die 

1) Halban, Beitrag zur path. Anat. der Polyn, aleoh. In demselben Heft. 
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Nissl-Färbung nicht ungünstig beeinflusst, vorausgesetzt, dass 
das Präparat der Wirkung nicht zu lange ausgesetzt wird 
und die Lösung nicht zu concentrirt ist. Wir konnten uns auch 
beim zweiten Falle — gleich hier sei es bemerkt — davon 
überzeugen, da wir Stücke des Rückenmarkes zum Theile in 
4procentiges Formol einlegten, zum Theile direct in Alkohol, 
um dann die nach Nissl gefärbten Präparate zu vergleichen. 
Der Unterschied war ganz gering; es schien uns wenigstens, 
dass die zuerst in Formol eingelegten Präparate sich überhaupt 
dunkler oder vielleicht schneller färbten. 

Vielfach wurde empfohlen, sich strengstens an die Nissl- 
sche Methode zu halten, da sonst das Aequivalentbild verändert 
und zugleich geschädigt würde. Kleine Abänderungen halten wir 
sicher dann tür bedeutungslos und ohne Folgen für die Beur- 
theilung der pathologischen Verhältnisse, wenn jeder Unter- 
suchende seine absichtliche oder auch unabsichtliche Modification 
beständig beibehält und sich dadurch an „sein eigenes” Aequi- 
valent gewöhnt. Erschwert wird dadurch natürlich der Vergleich 
der Resultate verschiedener Untersuchenden, speciell für den 
mit der Nissl’schen Methode weniger Vertrauten. 

Die Zellveränderungen, die wir constatiren konnten, gleichen 
denen der Autoren nur theilweise. Der Vergleich kann sich 
natürlich nur auf die Vorderhornzellen beziehen, da über die 
anderen Zellen sonst fast keine Befunde vorliegen. 

Die Tinction des Kernkörperchens, deren stärkeres Hervor- 
treten Goldscheider und Flatau als für den Tetanus charakte- 
ristisch ansehen, hat in unseren Fällen meistens keine Aenderung 
erfalıren. 

Hierin gleichen unsere Befunde denen von Matthes, 
Westphal und zum Theile auch denen von Tauber. 

Die Angaben über die Grösse des Kernkörperchens variiren 
insoferne, als wir zwar öfters unbedeutend vergrösserten Kern- 
körperchen begegneten, wogegen Goldscheider und Flatau, 
Goebel, Westphal, Tauber und Matthes (Fall II) über deut- 
liche Vergrösserung berichten. 

Was die von uns hervorgehobene, in der Peripherie be- 
ginnende Chromatolyse anbelangt, so finden wir direct entgegen- 
gesetzte Angaben bei Goebel und Matthes (Fall D rn 
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Tauber öfters an der Peripherie lichtere, fast homogen aus- 
sehende Partien sah. 

Vergrösserung der Nissl-Körperchen, Verlust ihrer nor- 
malen Anordnung mit späterer Abblassung und Zerbröckelung 
werden mehr oder weniger von allen Autoren bestätigt. Wir 
haben hervorgehoben, dass an einem und demselben Präparate 
alle Grade der Veränderungen zu sehen waren; diesen Umstand 
halten wir zur Beurtbeilung der Färbung für wichtig, da es 
wohl häufig ein Fehler in der Herstellung sein dürfte, wenn 
an einem Schnitte oder gar an allen Präparaten eines Stückes 
gar keine normale oder fast normal aussehende Zelle vorhanden 
ist. Es ist sicher, dass an demselben Präparate nebeneinander 
gelegene Zellen ein ganz anderes Bild aufweisen können, ob- 
wohl sie denselben Einflüssen ausgesetzt waren. Dies kommt 
nach Nissl's Ausführungen in seiner Arbeit „Die Hypothese 
der specifischen Nervenzellenfunctionen’”!) bei jeder Noxe vor, 
bloss „wenn eine Noxe, die erfahrungsgemäss sämmtliche Zellen 
einer Art schädigt und in Folge dessen schliesslich schwere 
Zellveränderungen verursacht, nur genügend lange auf die 
Vertreter einer Zellart einwirken kann, dann verwischen sich 
nach einer bestimmten Zeit die erwähnten Unterschiede und wir 
treffen sämmtliche Zellen der betreffenden Art in einem ziemlich 
gleichartigen Zustande an... Ja, selbst bei jenen Noxen, die 
sehr rasch eine äusserst schwere Läsion der Nervenzellen her- 
vorrufen, finden wir in den ersten Stunden der Einwirkung der 
Schädlichkeit die beschriebenen Unterschiede”. Nissl erklärt 
dieses Phänomen als höchst merkwürdig, gibt aber zugleich zu, 
dass er dafür keine Deutung finde. Was die in diesem Falle vor- 
handene hochgradige Hyperämie des Centralnervensystems an- 
belangt, so finden wir sie auch schon in der älteren Literatur 
häufig erwähnt. Genauere Angaben darüber, wie auch über die oft 
gefundenen Blutungen sind bei Schultze, Nerlich, Wagner und 
Brunner zu finden; wir möchten nur die Befunde der jüngsten 
Zeit dazufügen, und zwar die von Redlich, Matthes, Tauber. 


Fall II. 


(Die Krankengeschichte wurde mir gütigst von der III. chirurgischen 
Abtheilung des allgemeinen Krankenhauses überlassen.) 


1) Ibid. S. 33. 
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Mann, 43 Jahre alt. 26. December 1899 Schrotschussverletzung 
des rechten Oberarmes. 28. December starke Schmerzen im rechten 
Arme mit Temperatursteigerung. 1. Januar 1900 Tetanuserschei- 
nungen. Steigerung der Symptome. Exitus am 5. Januar 1900 Früh. 
— Deutliche Veränderungen der Nervenzellen. 

Franz P., 43 Jahre alt, Wirthschaftsbesitzer, schoss sich am 26. December 
1899 aus einem Jagdgewehre aus Unvorsiehtigkeit eine Schrotladung in den 
rechten Oberarm. Die Blutung wurde von den Ortsärzten gestillt, die Wunde 
gereinigt, die Ausschussöffnung vernäht und die Einschussöffnung drainirt. 

Status vom 27. December. Am oberen Drittel des Humerus einige Centi- 
meter nach aussen vom Gefäss- und Nervenbündel eine dreieckige Einschuss- 
öffnung, die in eine von Blutcoagulis ausgefüllte Höhle führt, in der man den 
Knochen von nur wenig Weichtheilen bedeckt spürt. Durch die Höhle kommt 
man auf eine Enge, die schief nach unten und aussen führt, in die kreisförmige 
Ausschussöffnung. Oberhalb des Schusscanales spürt man durch die Weichtheile 
hindurch eine Discontinuitét der Knochen und deutliche Crepitation. Bei der 
Reinigung und Durchspülung der Wundhöhle wurden Schrotkörner entfernt, die 
gangränösen Theile abgetragen und ein Extensionsverband angelegt. 

28. December. Pat. klagt über Schmerzen in der Wunde und im ganzen 
Arme. Temperatur 38°4. ` 

29. December. Verbandwechsel. 

31. December. Pat. hat eine schlaflose Nacht verbracht, ist sehr ängst- 
lich, schwitzt stark. ` 

1. Januar 1900. Das Gesicht zeigt einen starren Ausdruck, die untere 
Hälfte desselben erscheint wie in die Länge gezogen, die Stirne ist in-horizontale 
Falten gelegt. Tonische Contractur der Masseteren, die mit Schmerzen verbunden 
ist. Pat. vermag den Mund nur bis auf circa 11: Centimeter zu öffnen. Die 
Contraeturen wiederholen sich in Anfällen, die 5 bis 15 Minuten dauern. Die 
Anfälle treten auch auf äussere Reize auf, so bei Berührung oder bei der Aus- 
eultation. ` Starre der Nackenmuskulatur, der Kopf nach hinten rechts geneigt ; 
es besteht lebhafter Widerstand beim Versuche, den Kopf zu bewegen, wobei 
Pat. Schmerzgefühl äussert, Pat. klagt auch über schmerzhafte anfallweise 
auftretende Zuckungen im verletzten Arme. Nähr- und Chloralelysma. 

2. Januar. Dieselben tonischen Krämpfe wiederholen sich, starke Schweiss- 
secretion, die linke Körperhälfte wie in Schweiss gebadet. Anhaltende Schlaf- 
losigkeit. Puls beschleunigt und unregelmässig. Hautsensibilität normal. Patellar- 
reflexe nicht gesteigert. Pat. kann keine Nahrung zu sich nehmen, klagt über 
unertragliche Schmerzen in den eontrahirten Muskeln. Nähr- und Chloral- 
elysmen. 

3. Januar. Die Anfälle häufen sich, sie treten alle 5 Minuten auf, auch 
ohne äussere Reize, und halten jedesmal bis 15 Minuten an. Dyspnoe. Bronchial- 
athmen und -Dämpfung links zwei Querfinger unterhalb der Scapula bis zur 
unteren Lungengrenze. Expectoration erschwert. 

4. Januar. Häufige Dyspnoeanfälle. Pat. klagt über unerträgliche Schmerzen. 
Starrheit der Nacken- und Gesichtsmuskulatur. Der Mund kann nicht mehr ge- 


öffnet werden. Temperatur 40. Nähr- und Chloralelysmen. g 
18 
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5. Januar. 1/,8 Uhr Früh Temperatur 41-4. Pat. bekommt tonische Krämpfe 
im ganzen Körper und stirbt im Anfalle. f 

Obductionsbefund (Assistent Dr. Landsteiner): Verjau- 
chende Splitterfractur des rechten oberen Humerusendes, durch 
Schrotschuss verursacht (Nahschuss). Trübe Schwellung der 
Organe, lobuläre Pneumonie, linksseitige Pleuritis. 

Die Diagnose Tetanus wurde festgestellt durch die Impfung 
von weissen Mäusen mit dem Wundsecret. Die Mäuse gingen 
nach 48 Stunden an typischem Tetanus ein. 

Die Section fand 3 Stunden p. m. statt. Es wurden Stücke 
vom Rückenmarke, der Oblongata und vom Gehirn, theilweise 
in 4 Procent Formol, theilweise in 95 Procent Alkohol, die für 
Marchi und Weigert-Pal bestimmten Präparate in Müller- 
Formol gelegt. 

Die Hyperämie war in diesem Falle gering, die Meningeal- 
gefässe nicht auffallend stark injicirt. Wir bemühten uns, die- 
selben Gegenden wie im ersten Falle zu untersuchen. Es waren 
natürlich wieder die Vorderhornzellen diejenigen, die der ge- 
nauesten Untersuchung unterworfen wurden. Es fiel sofort 
eine Aehnlichkeit mit den Veränderungen im ersten Falle auf 
(Taf. V, Fig. 1 und 2), die hauptsächlich durch die periphere 
Chromatolyse bedingt war. Wir wollen hier daher, um Wieder- 
holungen zu vermeiden, nur das noch hervorheben, was 
diesen Fall besonders von dem anderen unterscheidet. In 
manchen Zellen besteht der Ring von Chromatinschollen, welcher 
um den Kern gelagert ist, nur aus einer Lage von Nissl- 
Körperchen, er ist hie und da unterbrochen und ausserdem ist 
ein zweiter, jedoch nur angedeuteter Ring an der Peripherie 
der Zelle zu finden. Die Nissl-Körperchen dieser einschichtigen 
Ringe sind gewöhnlich klein und besser tingirt als in den 
breiten mehrschichtigen Ringen. Der Kern hebt sich nicht so 
deutlich ab wie in normalen Zellen, er ist leicht mitgefärbt und 
der Unterschied verwischt sich also hauptsächlich durch die 
Blässe der Nissl-Körperchen. Das wenig vergrösserte 
Kernkörperchen erreicht auch nur selten seine normale Tinction. 
Viel häufiger als im ersten Falle fanden wir hier stark geblähte 
homogene blassblaue Zellen, die ihre Fortsätze eingebüsst und 
überhaupt das Aussehen der motorischen verloren haben. 


ni 
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Fig. 6 der Taf. V stellt uns eine solche Zelle dar, in der 
im Gegensatze zum häufigeren Vorkommen gerade an der Peri- 
pherie noch besser erhaltene Nissl-Körperchen zu sehen sind 
und der Kern, dem unteren Rande genähert, kaum noch zu 
unterscheiden ist. Fig. 3 der Taf. V zeigt eine ähnliche Zelle, 
in der der Kern leicht mitgefärbt, randständig, aber noch deut- 
lich ist, sowie auch das Kernkörperchen. In dieser Zelle sind 
die Protoplasmafortsätze noch auf grössere Entfernung von der 
Zelle sichtbar, blässer als der Zellkörper. Die besttingirten 
Nissl-Körperchen sind an der Peripherie und um den Kern 
gruppirt. Häufig fiel uns in diesen Zellen eine grössere Pigment- 
anhäufung auf. 

Um eine wichtige, denn doch für eine schwere Zell- 
erkrankung sprechende (Nissl) Veränderung waren die Prä- 
parate dieses Falles reicher, und zwar betrifft dies die Vacuolen- 
bildung. Von wechselnder Grösse und Lage, häufig randständig 
und scharf contourirt, sind sie nur in sonst auch schon ver- 
änderten Zellen zu finden. 

Die Vacuolen befinden sich häufig in fast homogenen hell 
oder auch dunkler gefärbten Zellen, in denen nur noch einzelne 
Nissl-Körperchen sich schärfer abheben (Taf. V, Fig. 5). 

Zweifellos haben wir es hier mit echten Vacuolen zu thun. 
Ihr Vorkommen war nicht allzu häufig, aber doch oft genug, 
um es nicht als zufällig betrachten zu können. Nur an zwei 
Zellen konnten wir das von Tauber beschriebene Auswandern 
des Kernkörperchens aus dem Kerne nachweisen. Es handelte 
sich um zwei Zellen mit randständigem Kerne, deren Kern- 
körperchen unweit im Protoplasma lag. 

Die Localisation der Veränderungen, was die einzelnen 
Rückenmarksabschnitte anbelangt, war in diesem Falle mit 
Sicherheit festzustellen. Die meisten Zellen des Halsmarkes 
boten den von uns im ersten Falle angegebenen Typus von 
weniger veränderten Zellen (Fig. 4); wir konnten nur wenige 
ganz normale finden und nur ein geringer Theil zeigte Auf- 
hellung und Rareficirung der Nissl-Körperchen. Vacuolen kamen 
auch in diesen stärker tingirten Zellen vor. Gegen unsere Er- 
wartung waren die Zellen des unteren Dorsalmarkes und haupt- 
sächlich die des Lendenmarkes am meisten verändert. 
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Die Zellen der Clarke’schen Säulen boten sicherlich nicht 
geringere Veränderungen als die motorischen Zellen dar. Der 
doppelte Ring von Nissl-Körperchen, der in den Vorderhorn- 
zellen nur selten zu finden ist, erscheint hier viel häufiger. Viele 
Zellen sind blass, fast homogen, mit randständigem Kerne. 

Von den Kernen der Oblongata wurden hauptsächlich der 
XIL, VII. und der Nucleus ambiguus untersucht. Aus der 
Gegend der cerebralen Trigeminuswurzel konnten wir nur 
wenige Präparate herstellen. Die Zellen des XII. Kernes zeigen 
ähnliche Veränderungen, wie die motorischen Vorderhornzellen, 
der Kern ist mitgefärbt, das Kernkörperchen leicht vergrössert, 
nicht allzu blass, die Nissl-Körperchen in unregelmässigen 
Kreisen, in grösserer oder geringerer Entfernung vom Kerne 
gelagert. Hie und da sind die Nissl-Kérperchen so blass, dass 
die Zelle bei schwacher Vergrösserung fast homogen aussieht. 
Die nicht seltenen Vacuolen, je eine in jedem Präparate, sind 
auch hier scharf contourirt, von einzelnen gut gefärbten kleinen 
Nissl-Körperchen umgeben. Die Zellen des VII. Kernes er- 
scheinen weniger verändert als die im ersten Falle, aber auch 
hier zeigt der Kern dieselben, wenn auch geringere Verände- 
rungen. Am wenigsten verändert waren die Zellen des Nucleus 
ambiguus, obwohl auch hier die ringförmige Anordnung der Nissl- 
Körperchen hervorzuheben wäre. Was die Zellen der cerebralen 
V-Wurzel betrifft, genügen uns zu einer richtigen Beurtheilung 
die wenigen Präparate, deren Verfertigung uns gelang, nicht. 

Die grossen Pyramidenzellen der Hirnrinde (vordere Cen- 
tralwindung) zeigen zum grossen Theile ein ähnliches Aussehen 
wie die motorischen Vorderhornzellen. Die Läsion der Kerne 
ist nur gering; der Kern ist leicht mitgefärbt und verkleinert, 
das Kernkörperchen nicht aufgehellt und nicht deutlich ge- 
quollen. Dafür ist auch in diesen Zellen das gänzliche Fehlen 
oder der Zerfall der Nissl-Körperchen in der Peripherie der Zelle 
zu constatiren und die meisten gut erhaltenen Nissl- Kérperchen 
um den Kern herum zu sehen. Auch in Zellen, in denen die 
Anordnung und Tinction der Nissl-Körperchen in der Peri- 
pherie anscheinend gut erhalten ist, bemerkt man doch leicht, 
dass um den Kern mehr und dichter gruppirte Nissl-Körperchen 
vorhanden sind. 
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Aufgefallen ist uns an den Präparatendieses Falles die ziemlich 
starke Phagocytose in der Hirnwunde. Um die Zellen herum, in den 
pericellularen Räumen, aber auch der Zelle anliegend und die 
Wand derselben eindrückend waren oft auch mehrere Leukocyten 
zu sehen. In den so entstandenen einzelnen Vertiefungen waren 
oft auch zwei bis vier Leukocyten gelagert, oder die Zelle be- 
sass auch mehrere solche Einbuchtungen mit nur einem Leuko- 
cyten, was der Zelle ein gezacktes Aussehen verlieh. Ein Ein- 
dringen einzelner oder auch mehrerer Wanderkörperchen in die 
Zelle bis zum Kern, wodurch dieser aus seiner Lage gebracht 
wurde, wie ich es in einigen Fällen von Eclampsie, die ich mit 
Herrn Dr. Lindenthal zu untersuchen Gelegenheit hatte, sah, 
habe ich bei Tetanus nicht beobachtet. 

Es ist nicht unsere Absicht, die sich hier aufdrängenden 
Fragen, und zwar inwiefern diese Phagocytose als pathologisch 
angesehen werden soll, ferner ob wir es hier mit ein- 
gewanderten Leukocyten oder mit neurophagen Gliazellen zu 
thun haben, zu erörtern; wir möchten nur bemerken, dass, ob- 
wohl das Einwandern von Leukocyten in die Zellen der Hirn- 
rinde ganz deutlich auch an gesunden Gehirnen der Warm- 
blüter (Hund, Kaninchen) constatirt wurde (Downarowicz), 
wir es doch beim Menschen nicht nur am normalen Gehirn, 
sondern auch bei keiner anderen Erkrankung so stark ent- 
wickelt sahen, wie in den Fällen von Eclampsie und dann, ob- 
zwar viel schwächer, bei dem Falle von Tetanus. Franca und 
Athias geben an, die meisten Phagocyten im Gehirne von zwei 
Epileptikern gesehen zu haben und führen diesen Befund auf 
den Erstickungstod zurück, eine Angabe, die für uns von grossem 
Interesse ist, da es sich auch bei diesen beiden Erkrankungen 
um ähnliche Zustände vor dem Tode und auch um eine ähn- 
liche Todesart handelt. Unsere Erfahrungen entsprechen auch 
denen, welche Anglade und Poux jüngst veröffentlicht, haben, 
welche dieses Eindringen von Rundzellen in die Pyramidenzellen 
bei eclamptischen Personen gesehen haben, die im Status starben; 
sie sind der Meinung, dass damit eine reizende Wirkung auf 
die Rindenzellen ausgeübt wird. 

Was die zweite Frage anbelangt, die Streitfrage, ob wir es 
hier mit Leukocyten oder mit Gliazellen, wie sie Marinesco 
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nennt, zu thun haben, so glauben wir die Ausführungen von 
Franca und Athias, sowie von Anglade und Poux, die die 
in Nervenzellen eindringenden Gebilde durchwegs für Leuko- 
cyten halten, für beweisend ansehen zu können. 

An den Marchi-Präparaten sind auch in diesem Falle 
viele schwarze Schollen in der weissen Substanz zerstreut. Im 
Halsmarke ist die Schädigung sehr deutlich in den Hinter- 
strängen, und zwar in den Theilen, die der hinteren Commissur 
anliegen, und in den Pyramidensträngen. Auch im ganzen 
Durchschnitte fanden wir hie und da geschädigte Fasern. 

Im Dorsalmarke sind ausser in den im Cervicalmarke an- 
gegebenen Zonen die schwarzen Kerne auch noch in den Hinter- 
strängen den hinteren Hörnern entlang reihenweise angeordnet 
zu finden. Auch die intramedullären Wurzelfasern sind deutlich 
geschädigt, im Gegensatze zu den extramedullären, die ganz 
frei sind. 

Die Veränderungen, die wir in dem zweiten Falle con- 
statiren konnten, sind insoferne von denen des ersten Falles 
verschieden, als wir hier ausser den zwei am häufigsten auch 
dort gefundenen Typen nicht selten fast homogen blassblau aus- 
sehenden Zellen, deren Kern leicht mitgefärbt, nur selten rand- 
ständig war, begegneten. Sie besassen wenige erhaltene Nissl- 
Körperchen verschiedener Grösse, die unregelmässig zerstreut 
oder in der Nähe des Kernes oder auch in der Peripherie sich 
befanden; ihre Fortsätze waren verbreitert und blässer als die 
Zelle selbst (Taf. V, Fig. 3, 5). In solchen Zellen waren öfters 
echte Vacuolen zu finden, die, von einzelnen besser tingirten 
Nissl-Körperchen umgeben, wenn sie grösser waren, die Wand 
der Zelle ausbuchteten, andererseits den Kern seine centrale Lage 
aufzugeben zwangen. Angaben über Vacuolenbildung bei Te- 
tanus finden wir bei Elischer, Nerlich, Redlich, die sie an 
Müller-Präparaten sahen. Tauber beschrieb sie an Nissl- 
Präparaten, und zwar an Zellen, die denen ähnlich waren, in 
welchen auch wir sie am häufigsten fanden. Genaueres über die 
Ansicht der Autoren über die Bedeutung der Vacuolisation enthält 
unsere zugleich erscheinende Arbeit über Polyneuritis alcoholica. 
Hier möchten wir bloss bemerken, dass man wohl mit Sicher- 
heit annehmen kann. dass echte Vacuolen auf schwere Zell- 


Ueber Veränderungen d. Centralnervensystems b. Tetanus d. Menschen. 281 


processe deuten. Auch die von uns in beiden Fällen beobachtete 
Vermehrung der Kernkörperchenvacuolen wurde von manchen 
Autoren, unter Anderen auch von Berger für das erste Stadium 
einer Kernaffection, also auch einer schweren Zellveränderung 
gehalten. 

Die Einwirkung des Tetanustoxins auf die motorischen 
Vorderhornzellen und auf die Zellen der motorischen Kerne der 
Medulla oblongata wurde, wie wir erwähnten, schon häufig bei 
Thieren und in einigen Fällen beim Menschen untersucht, und 
zwar deshalb, weil einerseits die Vorderhornzellen die uns be- 
kanntesten sind, andererseits auch, weil, wie es v. Leyden und 
Blumenthal in der jüngst erschienenen Monographie wieder 
hervorheben, von den meisten Autoren übereinstimmend an- 
genommen wird, dass dem Rückenmarke und insbesondere den 
Vorderhornzellen bei der Auslösung der Krämpfe die Hauptrolle 
zufällt. Wir fanden aber sämmtliche Zellen des Nervensystems, 
die wir untersuchten, mehr oder weniger verändert, also die 
motorischen Vorderhornzellen, die Zellen der Clarke’schen 
Säulen, die spinalen Ganglienzellen, die Zellen der motorischen 
Kerne der Medulla oblongata, die grossen Pyramidenzellen, die 
Purkinje’schen Zellen. 

In beiden Fällen fanden wir Läsionen der Nervenfasern, 
die zum Theile mehr localisirt waren, zum Theile aber in der 
weissen Substanz überhaupt — insbesondere gilt dies fürs 
Rückenmark — zerstreut waren. Die Veränderungen jedoch, die 
nach der Marchi-Methode nachzuweisen waren, unterschieden 
sich wesentlich von denen, welche man bei secundärer Degene- 
ration findet und sind wohl auf einen directen Angriff des Toxins 
auf die Nervenfasern zurückzuführen. 

Von allen früher besprochenen Untersuchungen wurden 
nur in wenigen Fällen auch Marchi-Präparate angefertigt, was 
speciell für den Fall Westphal’s, in dem die Krankheitsdauer 
12 Tage betrug, von grossem Werthe gewesen wäre. Bei Red- 
lich, Goebel und Tauber finden wir Angaben über Unter- 
suchungen nach der Methode Marchi. Wenn die kurze Krank- 
heitsdauer die Autoren davon abgehalten hat, diese Methode 
anzuwenden, so könnte dies insoferne nicht berechtigt sein, da 
wir nicht wissen, ob das Tetanusgift während der oft länger 
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als 10 bis 12 Tage dauernden Incubationszeit nicht auch 
schon auf die Nervenfasern schädigend einwirkt. ' 

Redlich fand in einem Falle von Kopftetanus an nach 
Marchi gefärbten Präparaten der Medulla oblongata im intra- 
craniellen Theile des rechten Facialis zwar ziemlich viele 
schwarze Körnchen, doch keine sicheren Degenerationszeichen. 
Die Präparate vom linken Oculomotorius zeigten etwas mehr 
Körnchen als normal, so dass man von einer leichten Degenera- 
tion sprechen kann. 

Goebel fand in allen Strängen da Halsinarkés eine diffuse 
Schwarzfärbung, die in den Kleinhirnseitensträngen und in den 
Randpartien am stärksten war, ferner auch in der vorderen Com- 
missur. Weiters wiesen die extramedullären vorderen und hinteren 
Wurzeln viel degenerirte Fasern auf. Diese Degenerationen 
waren am deutlichsten im Hals- und Brustmarke, etwas weniger 
afficirt war das Lumbal- und Sacralmark, wo die Pyramiden- 
seitenstränge die meisten Schollen aufwiesen. 

Tauber fand nur zerstreute schwarze Schollen an Marchi- 
Präparaten. 

Diese noch spärlichen Angaben, denen wir die Befunde 
unserer zwei Fälle anreihen, erlauben uns noch keine Schlüsse 
zu ziehen, fordern uns jedoch auf, bei jedem noch so rapid ver- 
laufenden Falle von Tetanus bei der Untersuchung des Central- 
nervensystems die Marchi-Methode in Anwendung zu bringen. 
Die sich von selbst aufdrängende Nothwendigkeit der Unter- 
suchung des Rückenmarkes tetanisirter Thiere nach der Me- 
thode von Marchi haben wir zwar durchgeführt, aber mit un- 
genügendem Erfolge. Es gelang uns nämlich nicht, die Versuchs- 
thiere länger als zwei Tage am Leben zu erhalten. Dieser Um- 
stand liess uns in Berücksichtigung der besonders bei den Thieren 
vorhandenen kurzen Incubationszeit von vornherein einen ne- 
gativen Befund erwarten. Wir fanden auch am Rückenmarke 
nicht mehr schwarze Schollen als sie normalerweise vorkommen. 

Auf Grund unserer Befunde, und zwar der Veränderung 
aller untersuchten Zellarten, sowie auch der beschriebenen 
Schädigungen der Nervenfasern, die wir an Marchi-Präparaten 
im Rückenmarke und in der Oblongata gesehen haben, dürfen 
wir wohl annehmen, dass das in den ernährenden Säften das 
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Centralnervensystem umspielende Tetnaustoxin -zugleich und in 
gleicher Weise auf das Ganze einwirkt, wenn auch nicht alle 
Bestandtheile mit gleicher Raschheit und Stärke darauf reagiren. 

Andererseits berechtigen uns diese Befunde, sowie auch 
der Umstand, dass im ersten Falle die.Zellen des Nucleus masti- 
catorius trotz der starken Krämpfe im V-Gebiete nur wenig 
verändert und im zweiten Falle gerade die motorischen Vorder- 
hornzellen des unteren Brustmarkes und des Lendenmarkes 
deutlich stärker lädirt waren als die des Cervicalmarkes zur 
Annahme, dass das klinische Bild wenigstens nicht in directen 
und einzigen Zusammenhang mit den histologischen Befunden 
zu bringen ist, da hie und da Missverhältnisse bestehen. 

Zum Schlusse erfülle ich noch die angenehme Pflicht, 
meinem hochverehrten Lehrer, Herrn Professor Dr. H. Ober- 
steiner, für die Anregung zu den vorliegenden Untersuchungen 
und die liebenswürdige Unterstützung dabei, meinen innigsten 
Dank auszudrücken. 

Für die Ueberlassung des anatomischen Materials erlaube 
ich mir an dieser Stelle Herrn Professor Dr. A. Weichsel- 
baum und Herrn Docenten Dr. Kretz meinen verbindlichen Dank 
auszuprechen. 
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Nachtrag. 


Die Arbeit von Marcus ist erst während der Correciur dieser Mittheilung 
erschienen, konnte also nicht näher berücksichtigt werden. Bezüglich des Formols, 
dem Mareus einen grossen Einfluss auf das Zellbild zuschreibt, konnte ich mich 
überzeugen, dass wenigstens ein nur kurzer Aufenthalt der Präparate in dieser 
Flüssigkeit (6 bis 12 Stunden) die Zellen nur unwesentlich modifieirt. 


Figurenerklärung zu Tafel V. 


Fig. 1 und 2. Vorderhornzellen, mit Nissl’schen Körperchen, die um den 
Kern, oder die Gegend, in welcher der Kern gelegen war, angeordnet sind; theil- 
weise sind sie vergrössert und theilweise im Zerfall begriffen. 

Fig. 3. Fast gleichmassig gefärbte Vorderhornzelle mit randständigem Kerne. 

Fig. 4. Fast normal aussehende Zelle mit stärker tingirten und gequollenen 
Nissl’sehen Körperchen. 

Fig. 5. Vorderbornzeile mit Vacuole. Die Zelle ist sonst auch stark ver- 
ändert — es sind nur einzelne Nissl-Körperchen erkennbar. . 

Fig. 6. Zelle mit fast vollständiger Chromatolyse; an der Peripherie wenige 
Nissl’sche Körperchen sichtbar. 


Bemerkungen zur Helweg’schen Dreikantenbalın. 


Von 


. Professor H. Obersteiner. 


Mit 5 Textabbildungen. 


Im oberen Halsmarke, ganz besonders aber im Uebergangs- 
theil zwischen Rückenmark und Medulla oblongata, macht sich 
häufig an der Peripherie des Vorderseitenstranges bei Weigert- 
Pal-Färbung ein kleines Areale durch seine hellere Färbung 
bemerkbar, nicht selten in einem solchen Grade, dass sich der 
Gedanke an eine secundäre Degeneration aufdrängt. Ich meine 
die Helweg’sche Dreikantenbahn oder das Bechterew’sche 
Olivenbündel. 

Vor Kurzem hat dieses Faserbündel durch A. Pick eine 
gründliche und, meiner Meinung nach, in den meisten Punkten 
vollkommen zutreffende Bearbeitung erfahren. — Wenn ich in 
dieser kurzen Mittheilung wieder auf denselben Gegenstand 
zurückkomme, so kann ich dafür mehrere Beweggründe an- 
führen, wenn ich auch nicht in der Lage bin, ein abschliessendes 
Urtheil über die Bedeutung dieses Querschnittsgebietes zu 
fällen. | 

Zunächst scheint es sich, wie ja auch Pick hervorhebt 
und wie ich des Weiteren ausführen werde, um einen in vielen 
Beziehungen interessanten Faserzug zu handeln, der noch keines- 
wegs genügend gewürdigt ist; des Ferneren möchte ich auf 
Grund einer Reihe von eigenen Beobachtungen einige kurze 
Bemerkungen anfügen, die vielleicht bei späteren Untersuchungen 
einen Hinweis für die Bedeutung und den Verlauf dieser Fasern 
liefern können. 

Vorerst will ich das Wichtigste, was über die Dreikanten- 
bahn bekannt ist, recapituliren. 
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Im Jahre 1888 hat zuerst Helweg an der Grenze von 
Vorder- und Seitenstrang im Halsmarke ein keilförmiges Feld 
als dreikantige Bahn beschrieben; dasselbe fällt dadurch auf, 
dass es sich mit Carmin dunkler färbt, was darauf zurückzu- 
führen ist, dass es sich grösstentheils aus allerfeinsten Fasern 
zusammensetzt. Es gelange cerebralwärts an die Olive heran 
und ziehe dann in der Haubenregion weiter cerebralwärts. — 
Besonders ist hervorzuheben, dass Helweg diese feinstfaserigen 
Bündel nur bei Geisteskranken fand und daher annimmt, dass 
dessen Fasern in Folge mangelhafter Entwickelung gracil ge- 
baut (abnorm fein) und von schwacher Constitution (abnorme 
Empfänglichkeit für Carmin, Weigert-Färbung war damals noch 
nicht geübt) sind. 

6 Jahre später bemerkt Bechterew, dass er dieses Bündel 
schon in den Jahren 1884 bis 1885 gesehen habe, und zwar 
an dem Rückenmarke Neugeborener. Er zeigte, dass es erst 
sehr spät markhaltig wird, theilweise sogar später als die Py- 
ramidenbahnen, so dass seine Entwickelung jedenfalls erst nach 
der Geburt zum Abschlusse gelangt. Von unten an cerebral- 
wärts immer mächtiger werdend, tritt es in die Oliven ein 
(Olivenbündel). Das, was Helweg weiter oben in der Haube 
beschrieben hat, entspricht der centralen Haubenbahn, die aller- 
dings zu dem Olivenbündel in Beziehung steht, aber nicht in 
dem Sinne Helweg’s als direct zusammenhängender Faserzug; 
es handle sich vielmehr um ein Fasersystem, das in den Oliven 
unterbrochen ist. l 

In mehreren Fällen von Hämorrhagien in das Grau des 
Rautengrubenbodens konnte Reinhold „Degenerationen” des 
Helweg’schen Bündels in der Halsregion des Rückenmarkes 
finden (Färbung nach Pal, Boraxcarmin, Alaunhämatoxylin). 

Giese konnte nach dem kurzen deutschen Autoreferat 
über seine ausführliche, in russischer Sprache abgefasste Arbeit 
die Angaben von Bechterew über die späte Markscheiden- 
entwickelung in diesem Gebiete bestätigen und belegt dies 
durch drei Abbildungen. 

. Besonders werthvoll erscheinen die Beobachtungen von 
Pick, welcher fünf Fälle mittheilt, in denen das Helweg’sche 
Bündel erkennbar war, und zwar immer gerade dadurch, dass 
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es mehr oder minder mangelhaft entwickelt, respective degene- 
rirt erschien. 

Da ich im Folgenden immer wieder auf diese Mittheilungen 
von Pick zurückkommen werde, so will ich auf sie zunächst 
nicht weiter eingehen. 

In den meisten Lehrbüchern der Anatomie ‘findet das uns 
beschäftigende Gebiet entweder nur eine kurze, oberflächliche 
Erwähnung oder es wird überhaupt übergangen. 

Ich wende mich nun zu den eigenen Erfahrungen über 
diesen Gegenstand. 


Fig. 1. Querschnitt aus deu obereu Cervicalwark des Erwachsenen. Die Drei- 

kantenbahn ist im ventralen Theile des Seitenstranges beiderseits durch ihre 

hellere Färbung erkennbar; links in der Form eines Dreieckes, rechts als bogen- 
förmiges Feld, Weigert-Pal. 


Eine Beschreibung des in Rede stehenden Faserquer- 
schnittes muss damit einsetzen, seine ungemeine Variabilität 
hervorzuheben. Bei genauem Zusehen wird man in einer sehr 
grossen Anzahl von Rückenmarken an der betreffenden Stelle 
mindestens eine Andeutung davon finden, in nicht wenigen 
Fällen wird er aber auch sehr deutlich erkennbar sein; aller- 
dings gelingt sein Nachweis mitunter auch nicht. 

Als gewöhnlichsten Typus können wir folgendes Verhälten 
bezeichnen: Etwa in der Höhe des fünften oder vierten Cervi- 
calsegmentes, kaum jemals unterhalb des sechsten, macht sich 
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an der Peripherie des Vorderseitenstranges, ziemlich neben den 
lateralsten vorderen Wurzelfasern, ein unscharf umgrenztes 
helleres Gebiet bemerkbar, etwa von der Form einer Linse. 
Cerebralwärts wächst es bald an.und nimmt eine dreieckige 
Form an (Fig. 1 links und Fig. 3). Eine Spitze des Dreieckes 
kann ziemlich weit in den Seitenstrang hineinreichen, in manchen 
Fällen ist sie abgerundet, abgestumpft; die ventromediale Spitze 
wird oft von den lateralsten vorderen Wurzelbündeln durch- 
zogen (Fig. 3); nicht selten findet sich in der Gegend des 
Helweg’schen Feldes eine mehr oder minder tief einschneidende 


Fig. 2. Querschnitt durch den Begion der Pyramidenkreuzung. Die hellere Drei- 
kantenbahn, beiderseits von unregelmässiger Gestalt, ist rechts. von der Peripherie 
durch dunklere Fasern abgeschnitten (Weigert-Pal). 


Einkerbung (vgl. Fig. 5, auch bei Pick Fig. 154), um welche 
dieses Areale gleichsam herumzieht. Mit dem Beginne der Pyra- 
midenkreuzung ändert sich wenig; doch bald, besonders mit der 
Ausbildung der Pyramide, wechselt die Form dieses lichteren Are- 
alslangsam, die centrale Spitze wird eingezogen; es liegt zunächst 
mit einer Seite dem dorsalen Rande der Pyramide fast an, meist 
durch eine dünne Schichte quergetroffener Fasern von ihr.getrennt. 

Sobald die unteren Olivenkerne auftreten, kann man noch 
eine Strecke weit an deren Peripherie eine Aufhellung von 
Fibrae arcuatae externae durchzogen erkennen, doch wird es 
immer schwieriger, ein sicheres Urtheil über die Lage dieses 
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Gebietes zu geben, bis es sich endlich der Weiterverfolgung 
gänzlich entzieht. 

Diese typische Form finden wir nun aber durchaus nicht 
immer wieder. So sehen wir beispielsweise in Fig. 1 rechts ein 
hakenförmig gekrümmtes Gebiet, das zwar an der angegebenen 
Stelle der Peripherie beginnt, sich aber weit in den Seiten- 
strang hineinzieht. Fig.2 zeigt andere Gestalten und Lagerungen; 
während hier das durch seine Helligkeit charakterisirte Feld 
links zwar unregelmässig gestaltet, aber noch immer peripher 
gelegen ist, sehen wir es rechts durch eine Schichte dunkler 
gefärbter Fasern in die Tiefe des Seitenstranges gerückt. 


Fig. 3. Querschnitt durch das obere Halsmark eines Neugeborenen. Die Drei- 
kantenbahn ist beiderseits in der typischen Gestalt deutlich sichtbar; namentlich 
rechts sieht man sie von vorderen Wurzelfasern durchzogen (Weigert- Pal). 


Noch viel grösser als die Varietäten der Form und Lage- 
rung sind aber die der Deutlichkeit, mit welcher sich dieses 
Areale bemerkbar macht. Dass es sehr leicht übersehen werden 
kann, wird, wie Pick richtig bemerkt, dadurch begünstigt, dass 
bei der gewöhnlich geübten Abtrennung des Rückenmarkes von 
der Medulla oblongata das oberste Halsnervengebiet meist einer 
sorgfältigen Untersuchung entzogen bleibt; das Chiari’sche 
Myelotom, welches gut geeignet ist, diesem Uebelstande ab- 
zuhelfen, wird leider viel zu wenig benützt. 

Mitunter ist die Aufhellung eine so starke, dass selbst der 
Anfänger alsbald darauf aufmerksam wird. Wiederholt wurde ich 
bereits wegen einer „ganz eigenthümlichen starken Degene- 
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ration unverständlicher Art” von meinen Schülern interpellirt, 
die eben nichts anderes war als eine gut sichtbare Helweg’sche 
Dreikantenbahn. Eine Umschau unter den Rückenmarken meiner 
Sammlung lieferte uns die Ueberzeugung, dass ein vollständiges 
Fehlen eines aufgehellten Gebietes in der betreffenden Gegend 
seltener ist als man vielleicht meinen möchte. Uebrigens ist 
auch ein symmetrisches Verhalten durchaus nicht die Regel, wie 
ja schon bei Besprechung der Abbildungen 1 und 2 hervorgehoben 


En 
an: Sn 


Fig. 4. Quersehnitt aus dem unteren Theile der Medulla oblongata eines Neu- 
geborenen. Lateral von den vorderen Wurzelfasern und theilweise von ihnen 
durchzogen, kann man die hellere Dreikantenbahn gut erkennen (Weigert-Pal). 


wurde; dies gilt von der Form, wie von der Intensität der Auf- 
hellung in gleicher Weise; ja es kommt vor, dass eine Seite 
eine ganz deutliche typische Dreikantenbahn aufweist, während 
man sie an der anderen Seite vergeblich aufsucht. 

Bezüglich der Entwickelung dieses Areales könnte man 
sich zunächst den Angaben von Bechterew und Giese an- 
schliessen, wonach es sich um ein Bündel handelt, welches sehr 
spät, erst nach der Geburt, vielleicht noch später als die Pyra- 
midenbahn markhaltig wird. Die Fig. 3 und 4 stammen von 
Neugeborenen und zeigen deutlich den Markmangel; Fig. 4 
lässt die Lage zur sich bildenden Pyramide erkennen; hier 
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durchsetzt. der erste Cervicalnery.. den medioventralen Antheil 
des Helweg’schen Feldes. Bedenkt man aber, dass selbst beim 
Erwachsenen hier in vielen Fällen nur sehr wenig Mark vor- 
handen ist, und dass auch beim Embryo, respective Neugeborenen 
andererseits ein solches Gebiet manchmal schwer oder gar nicht 
abgegrenzt werden kann, so dürfen wir die Angabe von der 
späteren Markscheidenbildung, ohne sie leugnen zu wollen, 
doch auch nur mit einer gewissen Reserve aufnehmen.- 


Fig. 5. Vom ventralen Rande des Seitenstranges aufsteigende Degeneration im 

Gowers’schen Bündel. Eine tiefe Einkerbung des Randes wird von einem 

helleren Gebiete, der Dreikantenbahn, umzogen. In der oberen Lippe und von da 

an dorsalwärts an der Peripherie die degenerirten Fasern des Gowers ’schen 
Bündels (Marchi). 


Es ist begreiflich, dass. bei einer durch aufsteigende. Dege- 
neration des Gowers’schen Bündels . bedingten Aufhellung an 
der Peripherie des Seitenstranges das Gebiet der Helweg’schen 
Dreikantenbahn anscheinend mit jenem verschmilzt, und dem- 
nach die Grenzen des Gowers’schen Bündels falsch gezogen 
werden müssen. Diesem Irrthume wird man nicht anheimfallen, 
wenn infolge einer tiefer sitzenden, frischeren Markläsion 
eine ascendirende Degeneration mittelst der Marchi-Methode 
zur Darstellung gebracht wird. 

- Fig. 5 stellt die betreffende Stelle des Vorderseitenstranges 
in einem Falle von Myelomeningitis (Fall von Dr. J.P. Karplus, in 
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diesem Hefte mitgetheilt) dar. Hier besteht die obenerwähnte tiefe 
Einkerbung des Seitenstranges; sie ist von einer helleren Zone 
eingefasst, welche dem Helweg’schen Bündel entspricht. -In der 
dorsalen Lippe sieht man zahlreiche schwarze Körnchen; die 
selben setzen sich dorsalwärts weiter an der Peripherie fort, 
während: sie in der. ventralen Lippe’ nahezu fehlen, wenigstens 
nicht häufiger au als in- der ganzen übrigen Rückenmarks- 
substanz. 

Diese Kornchen in der E Lippe gehören dem auf- 
steigend degenerirenden Gowers’schen Bündel an, und man 
sieht deutlich, wie dessen ventralster Abschnitt, wenigstens in 
diesem Falle, theilweise mit dem dorsalen Theile des Helweg- 
schen Bündels zusammenfällt; wir haben hier ein Territorium, 
in dem zwei Fasersysteme gemischt vorkommen, wie dies ja an 
so vielen Stellen des Rückenmarksquerschnittes der Fall ist — 
so wissen wir z. B., dass im Areale des Pyramidenseitenstranges 
auch Fasern anderer Natur zerstreut sind; die eingehenden 
Untersuchungen Trepinski’s haben gezeigt, dass entwickelungs- 
geschichtlich der Hinterstrang durchaus nicht in eine Serie 
nebeneinander liegender, streng gesonderter Felder von verschie- 
dener Bedeutung zerfällt, sondern dass die einzelnen ,,Systeme” 
sich mehr oder minder decken. Ein ähnliches Verhalten zeigen 
also auch Gowers’sches Bündel und dorsaler Antheil- der Hel- 
weg’schen Bahn. Allerdings mag bei der grossen Variabilität 
der letzteren (auch das Gowers’sche Bündel scheint mancherlei 
individuelle Schwankungen aufzuweisen) in anderen Rücken- 
marken dieses Verhältnis der beiden 'Faserstränge ein etwas 
anderes sein; ich verweise nur auf Fig. 2 rechts, wo wahr- 
scheinlich die Helweg’sche Bahn durch die Gowers’ sche von 
der Peripherie abgeschnitten wird. 

In anderen Fällen wieder scheintumgekehrt das Gowers’sche 
Bündel durch die Dreikantenbahn in die Tiefe gedrängt zu 
werden, es umzieht dann diese und gelangt so vielleicht auch 
bis in die Nähe der Fissura anterior. 

Pick, der auch die oben besprochene ueteri der 
Systeme vermuthet, weist diesbezüglich auf die Abbildungen 
von Hoche (Arch. f. Psych., Bd. XXVIII, Taf. IX und X) hin. 
Es wird wohl nicht schwer sein, wenn man erst einmal sein 
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Augenmerk auf dieses Verhalten gerichtet hat, es in den ein- 
zelnen Fällen aufsteigender Seitenstrangdegeneration richtig zu 
stellen. 

Auch in anderen Fällen, in denen die erwähnte Einkerbung 
in den Seitenstrang deutlich war, schien das Helweg’sche 
Bündel vorzüglich dessen ventrale Lippe zu occupiren. 

Bisher haben wir von dem Helweg’schen Bündel, dem 
Bechterew’schen Olivenbündel, immer nur als einem helleren 
Felde gesprochen, ohne uns in seine feinere Structur näher ein- 
zulassen. Erwähnt habe ich nur, dass es in jenen Fällen, wo es 
besonders deutlich ist, auf den Unbefangenen den Eindruck 
einer schwer degenerirten Zone machen muss, etwa wie die 
Hinterstränge in mittelstarken Tabesfällen. — Auch Pick 
spricht von einer Zone von zunächst als degenerirt er- 
scheinendem Gewebe; man könne sich aber aus dem feineren 
histologischen Verhalten davon überzeugen, dass es sich keineswegs 
um die gewöhnliche secundäre Degeneration handle. In 
den weiteren Auseinandersetzungen gebraucht er wiederholt den 
Ausdruck „Degeneration”; so fand er einmal „eine allerdings 
unvollständige Degeneration des Olivenbiindels” (in seinem 
üritten Falle, S. 228); von seinem ersten Falle bemerkte er, 
dass dieser „als erster eine isolirte Erkrankung des Oliven- 
biindels” zur Beobachtung bringt. In seinem vierten Falle fand 
er im Rückenmarke einer Idiotin neben einer Hypoplasie der 
Pyramidenbahn die Helweg’sche Bahn sehr deutlich; er nimmt 
daher auch für diese hier eine Hypoplasie an. 

Helweg war es, wie oben erwähnt, aufgefallen, dass in 
dem von ihm beschriebenen Rückenmarksgebiete sehr dünne 
Nervenfasern liegen, wodurch diese differente Färbbarkeit sich 
erklären würde. 

Ob man nun Markscheidenfärbung, oder Carmin-, die van 
Gieson-Färbung oder sonst eine Tinctionsmethode anwendet, 
ausgesprochene Zeichen einer Degeneration finden sich hier 
nicht. Man sieht neben relativ weniger dicken Nervenfasern 
zahlreiche mit einer schmalen Markscheide, fast bis zu nackten 
Achsencylindern herab, eine Verdichtung des Gliagewebes ist 
mindestens nicht deutlich. Damit erklärt sich die hellere Fär- 
bung nach Weigert-Pal, die dunklere mit Carmin hinreichend. 
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Je weniger auffallend die Helweg’sche Bahn makroskopisch 
oder bei schwacher Vergrösserung ist, umsomehr dickere Mark- 
scheiden finden sich an dieser Stelle. 

. Auch bezüglich des geschilderten histologischen Befundes 
stimme ich mit Pick überein, aber gerade deshalb möchte ich 
den Ausdruck „Degeneration” oder „Erkrankung” gänzlich fallen 
lassen. Es könnte sich auch in den anderen Fällen bloss um 
eine Hypoplasie handeln, d. h. dass die betreffenden Nerven- 
fasern gerade in diesen Rückenmarken dünner, markarmer sind 
als die anderen, oder aber, und dies scheint mir ebenso be- 
rechtigt anzunehmen, diese feineren Fasern finden sich, wenn 
das Helweg’sche Feld nicht auffallend ist, dann nicht so sehr 
zu einem compacten Bündel vereinigt, sondern sind in dem 
Seitenstranggebiete mehr diffus, vereinzelt zerstreut und kommen 
dadurch weniger zur Geltung. Für letztere Anschauung würde 
ja der Umstand sprechen, dass Lage, Form und Deutlichkeit 
des Bündels so grossen individuellen Schwankungen unterworfen 
sind (vgl. Fig. 1 und 3). 

Es könnte diesbezüglich übrigens auch das Verhalten des 
übrigen Rückenmarksquerschnittes mit herangezogen werden. 
Bisher wurde die Helweg’sche Bahn, abgesehen von Embryonen, 
fast immer nur an pathologischen Rückenmarken beschrieben. 
Helweg selbst sah sie nur bei Geisteskranken, in den fünf Fällen 
von Pick bestand secundäre Degeneration oder Hypoplasie der 
Pyramidenbahnen, in denen von Reinhold waren Blutungen 
im Ventrikelboden vorhanden; ich selber fand sie beispielsweise 
wiederholt gerade in tabischen Rückenmarken deutlich. Herr 
Dr.Elzholz hatte die Freundlichkeit, mir eine Anzahl entsprechen- 
der Präparate zur Ansicht vorzulegen, welcher unter anderem 
Fälle von Tabesparalyse, Paralyse und Hirntumor angehörten. 

Es darf aber nicht Wunder nehmen, dass vorzüglich an er- 
krankten Rückenmarken die Ausbeute eine so reichliche ist, die- 
selben werden eben häufiger und meist auch sorgfältiger untersucht, 
als die normalen. Andererseits haben mir gerade normale Marke, 
die Studiums halber von meinen Schülern geschnitten wurden, 
die schönsten und deutlichsten Beispiele geliefert .(Fig. 1 und 2). 
Diese letztere Thatsache und das Vorkommen bei den verschie- 
densten cerebralen und spinalen Erkrankungen machen es, 
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ebenso. wie der mikroskopische histologische Befund, in hohem 
Grade unwahrscheinlich, -dass eine deutliche Dreikantenbahn, 
wenn sie auch zunächst für degenerirt imponiren kann, irgend- 
wie.immer der Ausdruck einer pathologischen Veränderung im 
Rückenmarke sei. Wir haben vielmehr ein Faserbündel vor uns, 
welches sich vor allen anderen des Rückenmarkes durch sein 
histologisches Verhalten (hauptsächlich schmale Markscheiden) 
auszeichnet und ‚hierdurch jedenfalls eine Sonderstellung ein- 
nimmt, die unser-berechtigtes Interesse verdient. Dieses Interesse 
wird noch vermehrt durch seine individuelle Variabilität. 

Es ist ein Punkt, auf den ich immer wieder zurückkommen 
muss: eine gründliche Kenntnis der individuellen Verschieden- 
heiten im Baue des Gehirns und Rückenmarkes (ich sehe da 
ab von.den Beziehungen der Hirnoberfläche zu den psychischen 
Fähigkeiten) wird. uns sicherlich den Schlüssel zur Lösung so 
manchen Rithsels der Nervenphysiologie liefern. Gerade so, wie 
wir im Gehirne gewisser Thiere manche Kerngruppen besser 
oder schlecher entwickelt finden, wie. manche Faserzüge hier 
mächtig in die Augen springen, dort kaum zur Entwickelung 
gelangen, und gerade so, wie wir dies wechselnde anatomische 
Verhalten auf die ungleiche Ausbildung bestimmter Fähigkeiter 
bei einzelnen Thierspecies zu beziehen trachten, ebenso dünkt 
mich eine vergleichende Anatomie des menschlichen Gehirns in 
diesem Sinne, trotz aller Schwierigkeiten der Untersuchung, 
dennoch ungemein aussichtsvoll und lehrreich. 

Aber auch von einer anderen Seite her scheinen mir solche 
individuelle Differenzen von grosser Bedeutung. Wenn sie uns 
nämlich einerseits den Hinweis auf die grössere oder geringere 
Entwickelung gewisser Fähigkeiten zu geben vermögen, so 
werden wir vielleicht auch in die Lage versetzt werden, ge- 
gebenenfalls die Veranlagung zu manchen Erkrankungen oder 
aber die grössere Widerstandskraft gegen Insulte aus dem Bau 
des Nervensystems herauszulesen. Dünnere, zartere Nerven- 
fasern werden von einem schädigenden Agens leichter angegriffen 
werden als starke, sagt doch der Volksmund: „Er hat Nerven 
wie ein Strick.” 

Diese Erwägungen finden aber auch ihre Anwendung auf 
das Helweg’sche Bündel. Bereits Helweg war der Meinung — 
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von der unrichtigen Anschauung ausgehend, es komme nur 
bei Geisteskranken vor — dass bei deutlicher Ausprägung 
dieses Areales ein angeborener ‘Defect der vasomotorischen 
‚Bahnen vorliege. 

Diese Auffassung kann nun- wohl kaum sehr festgehalten 
werden; wir sind aber doch vielleicht berechtigt, mit dem 
verschiedenartigen Verhalten dieses Faserzuges auch eine 
wechselnde physiologische Leistung in Beziehung zu bringen. 
Sollte, wie oben besprochen wurde, bei deutlich hervortretender 
Dreikantenbahn auch eine Hypoplasie ihrer Fasern mit in Be- 
tracht kommen, so würde selbstverständlich den Variationen 
ihres Aussehens auch nach der pathologischen Seite hin grosse 
Bedeutung zukommen. i 

Bis nun haben wir die Dreikantenbahn immer nur am 
Querschnitte betrachtet, ohne näher auf ihre anatomisch-physio- 
logische Bedeutung einzugehen. Bechterew sieht hier Fasern, 
welche in die Oliven ziehen, auch Pick ist der gleichen Meinung 
und schliesst aus einem Falle von Jacob (Deutsche Zeitschr. 
f. Nervenheilkunde, Bd. V), in welchem trotz Erkrankung einer 
Olive ein Weiterschreiten auf das Olivenbündel nicht statt- 
gefunden hatte, sowie aus den Ergebnissen seiner Unter- 
suchungen, dass es sich um ein vom Riickenmarke zur Olive | 
aufsteigendes Fasersystem handle; bei starker Olivendegene- 
ration in Zusammenhang mit Kleinhirnsklerose konnte ich gleich- 
falls, wenigstens in den cerebralen. Ebenen, keine auffallenden 
Degenerationserscheinungen in der Dreikantenbahn finden, d. h. 
sie war überhaupt kaum zu bemerken; das Gleiche gilt für die 
von Jacobsohn und Jamane beschriebene Olivendegeneration 
bei einer Kleinhirncyste. 

Reinhold aber wollte in seinen Fallen von Blutung in 
den Boden der Rautengrube absteigende Degeneration des in 
Rede stehenden Faserzuges finden. Er hatte zwar nicht die 
Marchi-Färbung in Anwendung gebracht, gibt aber- an, dass 
er mittelst der Markscheidenfärbung in der Dreikantenbahn 
auch die feinsten Fasern nicht mehr nachweisen konnte. 

P. Meyer beobachtete einen Fall von hämorrhagischer 
Haubenläsion in der Facialis-Abducenshöhe und zeichnet eine 
homolaterale Degeneration (?) des damals noch‘ nicht beschrie- 
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benen Helweg’schen Bündels, die sich bis zum dritten Cervical- 
segmente verfolgen liess. Gleichzeitig bestand (doch wohl infolge 
Zerstörung der cerebralen Olivenbahnen, vor allem der cen- 
tralen Haubenbahn) eine sehr auffallende Degeneration der Olive. 

Wenn A. Hoch bei progressiver Paralyse im Rücken- 
marke absteigende Degeneration der Pyramiden und im Gowers- 
schen Bündel beschreibt, so stimme ich da vollkommen mit 
Pick überein, welcher bezüglich des letzteren Punktes eine 
Verwechslung mit dem Helweg’schen Bündel annimmt. Uebrigens 
bediente Hoch sich der Weigert-Färbung, so dass nicht fest- 
zustellen ist, ob es sich thatsächlich um eine „Degeneration’’ 
der Dreikantenbahn handelte. 

Sehr spärlich sind also die Daten über den Verlauf des 
uns beschäftigenden Biindels. Ueber seinen Anfang, respective 
sein Ende im Rückenmarke finden wir überhaupt keine Angaben. 
Dass es cerebralwärts an die Olivenkerne heranzieht oder von dort 
herab, ist woll sicher; keineswegs aber ganz sichergestellt scheint 
mir die Bechterew-Pick’sche Auffassung, dass es hier in dem. 
Olivenkerne ende, respective beginne. Es kann ja in dieser Höhe 
sich in ähnlicher Weise auflösen und dadurch der Weiterverfolgung 
entziehen, wie dies im Rückenmarke der Fall ist. Entscheidend 
. wären da wohl nur wirkliche Degenerationen. Ich muss aus- 
drücklich das Wort ,wirkliche” betonen, und zwar müssten es 
derartige recente Degenerationen sein, die sich noch nach 
Marchi nachweisen lassen. Denn der Umstand, dass dieses 
Bündel unter normalen Verhältnissen bei den anderen Tinctions- 
methoden degenerirt aussieht, macht diese in unserem Falle 
unbrauchbar. 

In einem der letzten Hefte von Brain (Vol. XXII) beschreibt 
Spiller ein Nervenbündel, welches nach einer Hämorrhagie 
im Grosshirn (Capsula externa, Linsenkern, hinteres Glied der 
Capsula interna, Thalamus) absteigend degenerirte; es löste sich 
(Marchi-Färbung) in der Brücke lateral von den Pyramiden- 
fasern ab, lag dann aussen von den Oliven und in der Höhe 
der Pyramidenkreuzung — wie aus den Zeichnungen hervorgeht 
— genau an Stelle der Dreikantenbahn. 

Weiter hinab konnte das Rückenmark nicht untersucht 
werden. Spiller spricht über die verschiedenen Möglichkeiten 
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und kommt zu dem Schlusse: „I believe that the tract described 
in this paper has hitherto been unrecorded. If Iam in error. in 
this I schall cheerfully accept correction.” Ich muss noch be- 
merken, dass Spiller das Helweg’sche Biindel nicht mit in 
Discussion zieht, also wohl diese Möglichkeit übersehen hat. 
Wenn auch kein sicherer Beweis dafür vorliegt, so wäre es 
immerhin nicht ausgeschlossen, dass wir hier den ersten sicheren 
Fall einer Degeneration der Dreikantenbahn, und zwar vom 
Grosshirn aus nach abwärts vor uns hätten. — Pick hat in 
seinen fünf Fällen anscheinend immer einen Parallelismus im 
Verhalten der Pyramidenbahnen und des Helweg’schen Bündels 
beobachtet, ebenso fällt die Markscheidenentwickelung in den 
beiden Fasergattungen angeblich zeitlich ziemlich zusammen. 
Dies und der Fall von Spiller würden daher auch auf irgend 
eine anatomische Beziehung der Helweg’schen Bahn zur Pyra- 
midenbahn hinweisen können. Doch darf nicht ausser Acht ge- 
lassen werden, wie wir dies ja bereits hervorgehoben haben, 
dass in den Fällen von Pick das deutliche Hervortreten der 
Helweg’schen Bahn viel eher ein zufälliger von der Pyramiden- 
degeneration ganz unabhängiger Befund sein kann, ohne die 
Möglichkeit einer wirklichen Degeneration, respective Hypo- 
plasie gänzlich auszuschliessen. In dem Rückenmarke, welches 
Hitschmann und Zappert (diese Arbeiten, Heft VI) bei hoch- 
gradigem Hydrocephalus untersuchten, bestand Aplasie der Pyra- 
midenbahnen, entsprechend dem Grosshirnmangel, hingegen 
konnte die Dreikantenbahn bei nachträglicher Durchsicht der 
Präparate nicht aufgefunden werden. Es ist wohl kaum anzu- 
nehmen, dass eine so vollständige Agenesie vorliegt, dass sie 
jede Spur dieses Querschnittsfeldes verwischt haben würde. 

Es wurde des Ferneren oben auch schon angedeutet, dass 
die Entscheidung über den Zeitpunkt der Myelinumhüllung der 
Fasern im Helweg’schen Bündel durchaus nicht so leicht zu 
lösen, ist als es auf den ersten Blick erscheinen mag. 

Aus diesen Gründen muss also auch ein cerebraler Ursprung 
mit descendirendem Verlaufe nebst einer gewissen Beziehung 
zur Pyramidenbahn für das Helweg’sche Bündel mit grosser 
Reserve aufgenommen werden, allerdings nicht mit grösserer, 
als die von Bechterew aufgestellte Behauptung, dass es sich 
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um einen vom Riickenmarke aufsteigenden, im’ Olivenkerne 
endenden Faserzug: handelt. Ich glaube oben zur Genüge aus- 
einandergesetzt zu haben, dass für die letztere Auffassung keine 
hinreichenden Beweise vorliegen, und deshalb möchte ich, in- 
solange diese Beweise nicht erbracht sind, den zu prägnanten 
Ausdruck ,,Olivenbiindel” bei Seite lassen, und — da die Dreieck- 
form auch nicht constant ist — dafür einfach Helweg’sches 
oder Helweg-Bechterew’sches Bündel gebrauchen. 

Ganz besonders aber muss ich davor warnen, diesen so 
ungemein häufigen Befund als Degeneration zu bezeichnen. 
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Zur Histologio der Gliazellen in der Molecularschichte 
der Grosshirnrinde. 


Von. 
Professor H. Öbersteiner. 
(Mit Tafel VI.) 


‚Betrachtet man einen Querschnitt durch die menschliche 
Hirnrinde, der etwa mit Carmin oder nach van Gieson gefärbt 
ist, bei schwacher Vergrösserung unter dem Mikroskop, so bemerkt 
man häufig, dass die moleculäre Schichte, abgesehen von der 
gliösen Randschichte, wieder in zwei Abtheilungen zerlegt 
werden kann, von denen die äussere sich durch ihre lichtere 
Färbung von der dunkleren, dichter gefügten inneren ziemlich 
deutlich abhebt. Die letztere, welche an die kleinen Pyramiden- 
zellen heranreicht, mag im Mittel gegen die äussere Lage noch 
einmal so breit sejn, doch ist dies Verhältnis ein ebenso 
wechselndes wie die Deutlichkeit, mit welcher sie sich von- 
einander unterscheiden. Die hellere Zone charakterisirt sich an 
dünnen Schnitten, bei starker Vergrösserung durch ein klares 
Maschenwerk. Uebrigens zeigen auch bereits ungefärbte 
Schnitte von Chrompräparaten die eben angeführte Differenz 
fast mit der gleichen Klarheit. 

, Hat man Hirnrindenschnitte von nicht zu jungen Personen 
(etwa über 30 Jahre) vor sich, die mit der Marchi’schen Chrom- 
Osmiummischung bebandelt worden waren, so sieht man — 
wieder bei ganz schwacher Vergrösserung — in der äusseren 
oft helleren Zone eine Anzahl schwarzer Pünktchen ziemlich 
gleichmässig zerstreut. Diese letzteren fehlen fast vollständig in 
den tieferen Lagen der Molecularschichte, sowie in der Schichte 
der kleinen Pyramidenzellen, . während mit dem Anwachsen der 
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Pyramiden sich wieder schwarze Flecken bemerkbar machen 
(Taf. VI, Fig. 1). 

Man könnte sich zunächst veranlasst sehen, die ober- 
flächlichen schwarzen Körperchen für ein Kunstproduct, für 
einen Niederschlag in die Peripherie des Präparates zu halten. 
Dass eine solche Auffassung unrichtig ist, erkennt man aber 
ebenfalls bereits bei schwächster Vergrösserung. Wir treffen diese 
fraglichen Gebilde zwar überall an der Oberfläche der Hirnrinde, 
aber nicht an den anderen Randpartien des Präparates, an den 
künstlichen Schnittflächen, welch letztere eines derartigen 
charakteristischen Saumes durchwegs entbehren. 

Es scheint überflüssig, hier nochmals näher auf alle 
jene Trugbilder, welche die Marchi-Methode liefern kann, einzu- 
gehen, dieselben sind bereits zum Ueberdrusse beschrieben 
worden. Oft genug zwar sind sie falsch-gedeutet worden, gar 
nicht selten wurden auch, ohne Rücksicht auf die ungemeine 
Empfindlichkeit dieser Methode, viel zu weit gehende Schlüsse 
aus den mit ihr erhaltenen Bildern gezogen; andererseits wieder 
wurden mit der Warnung vor solchen Täuschungen auch unan- 
fechtbare Befunde, wenn sie sonst einem anderen Autor nicht 
passend erscheinen, angezweifelt. Es werden da eben nur Uebung 
und Erfahrung in solch zweifelhaften Fällen ebense vor Täuschung 
schützen, wie sie auch die nothwendige Reserve und Vorsicht 
in der Deutung der Bilder schaffen können. 

Uebrigens zeigen in dem hier besprochenen Falle stärkere 
Vergrösserungen alsbald, dass von einem Niederschlage keine 
Rede sein kann. Vorerst will ich aber noch bei den schwächsten 
Vergrösserungen bleiben und bezüglich der Anordnung dieser 
schwarzen Körnchen bemerken, dass sie zwar an der Rinden- 
oberfläche, wenigstens innerhalb -eines beschränkten Bezirkes, 
wie bereits erwähnt wurde, ziemlich gleichmässig zerstreut sind, 
insoweit es sich um die Convexität der Windungen und deren 
Seiten handelt, dass sie aber in der Tiefe der Furchen, an der 
Umbeugungsstelle, dichter gedrängt stehen und gewissermassen 
radiär gegen die unteren Rindenschichten ausstrahlen. Von 
den oberflächlichen Körnchen liegen einzelne, aber nicht viele, 
mitunter auch in der gliösen Rindenschichte. Schon bei mittel- 
starker Vergrösserung (Taf. VI, Fig. 2) kann man diese schwarzen 
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Körperchen in kleine unregelmässig geformte Häufchen von 
kleineren und grösseren schwarzen Körnchen auflösen, man be- 
merkt, dass jede dieser Körnergruppen einer Zelle entspringt. 

Bringt man nun die stärksten Vergrösserungen zur. An- 
wendung (Zeiss, Homog. Immersion 2 mm, Ap. 1.30, Ocul. 8), 
so stellen sich die Verhältnisse so dar, wie sie in Fig. 4 
und 5 wiedergegeben sind. Dazu bedarf es allerdings einer 
besonderen Feinheit der Schnitte, etwa 3 bis 5u. Wenn es auch 
schwierig ist, derartig dünne, grössere Schnitte anzufertigen, so 
wird man doch, wenn man sonst recht dünn geschnitten hat, 
häufig genug Stellen finden, wo das Präparat langsam keilförmig 
ausläuft und dann die wiinschenswerthe Feinheit erreicht ist. 
Man kann dort mitunter eine solche mit den schwarzen Körn- 
chen erfüllte Zelle, respective deren Querschnitt, ganz frei in 
einer Lücke liegend antreffen. 

Die Grösse dieser Zellen variirt nicht sehr stark (10 bis 15 u); 
ihre Form ist meist eine unregelmässige, eckige, manchmal mehr 
rundliche. Mitunter sieht man den Ansatz eines Fortsatzes, den 
man aber mit Rücksicht auf die Dünne der Schnitte bald aus 
dem Gesichte verliert, da er nicht in der gleichen Ebene bleibt. 
Häufig sieht man im Inneren der Zelle einen helleren Kern ohne 
deutlichere Kernkörperchen (Fig. 4). Der Zellleib zeigt. meist 
eine um den Kern gelagerte dunklere Partie, die sich ziemlich 
scharf, aber unregelmässig gegen die hellere periphere Zone ab- 
hebt (Fig. 4). Ausserdem sieht man aber im Zellkörper noch 
zweierlei Gebilde. Erstens stark lichtbrechende, daher hell hervor- 
leuchtende Körperchen von meist rundlicher, aber auch von läng- 
licher Gestalt in wechselnder Anzahl, die sich durch eine dunkle 
Umrahmung auszeichnen, welche zu unregelmässig und zu breit 
erscheint, um sie lediglich für ein optisches Phänomen halten zu 
können. Zweitens aber sind gleichmässig, tiefdunkelbraun bis 
schwarz!) gefärbte Körner von sehr verschiedener Grösse in der 
ganzen Zelle zerstreut. Die kleinsten sind auch bei den starken 
Vergrösserungen nur als Punkte zu erkennen, während die 
grössten einen Durchmesser von 4 bis Gu erreichen können. 
An den letzteren lässt sich auch bemerken, dass sie nicht durch- 


1) In der Tafel sind diese Körner zu rothbraun wiedergegeben. 
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wegs rund sind, sie weisen vielmehr auch unregelmässige, eckige, 
selbst zackige Gestalten auf, Diese grössten Formen fallen 
übrigens auch schon bei mittelstarken Vergrösserungen ` ant 
(Fig. 2). Mitunter, aber nicht sehr häufig, finden sich einzelne 
geschwärzte Körnchen noch im Ansatze, eines Fortsatzes. 

Wenn wir nun, nach der Natur dieser Zellen fragen, so 
könnte es sich.nur um Nervenzellen oder Gliazellen handeln. 
Namentlich dieSjlbermethode hatunsnunallerdings auch inden ober- 
flächlichen Rindenschichten eine Anzahl von Nervenzellen kennen 
gelehrt, an die man vielleicht denken könnte, doch sprechen 
verschiedene Thatsachen entschieden. dafür, dass wir es hier mit 
Zellen der Neuroglia zu thun haben. Die Anzahl und die 
Lagerung dieser Zellen, ihr nahezu vollständiges Fehlen in den 
unteren Partien der Molecularschichte und in der Gegend der 
Pyramidenzellen lassen ihre neryöse Natur höchst zweifelhaft 
erscheinen, während sie in dieser Beziehung den Angaben von 
Weigert entsprechen, ‚wonach die tiefen Rindenschichten des 
Grosshirnes sehr arm an Glia sind. Ihrem histologischen 
Charakter nach unterscheiden sich die Zellen, die uns beschäf- 
tigen, wesentlich von den unzweifelhaften Nervenzellen der 
Rinde, wie ja ein Vergleich der Fig. 3 und 6 mit Fig. 2, 4 und 5 
ergibt. Schon das Aussehen des Kernes würde hinreichen, um 
den Gedanken an Nervenzellen fallen zu lassen. Ganz different, 
ist aber. auch das Verhalten der mit Osmium geschwärzten 
Gebilde im Inneren des Zellprotoplasmas, das selbst bei 
schwächerer Vergrösserung (Fig. 2 und 3) auffällt; während wir 
hier sehr vielfach gestaltete Körner von sehr wechselnder 
Grösse finden, sehen wir in. den Pyramidenzellen nur eine grosse 
Anzahl rundlicher kleiner Körner gleichmässig innerhalb eines 
gewissen, grösseren oder kleineren Gebietes des Zellleibes 
angehäuft. Die glänzenden Körner fehlen in den Nervenzellen 
gänzlich. Wir dürfen also wohl mit vollem Rechte die geschilderten 
Zellen der Molecularschichte als Gliazellen auffassen. 

Bevor ich in die Natur dieser schwarzen Körnchen näher 
eingehe, erscheint es nothwendig zu constatiren, ob diese Zellen 
auch an anderen Stellen des Centralnervensystems vorkommen. 
Insoweit ich bisher Gelegenheit hatte, mich näher mit dieser 
Frage zu befassen, scheinen sie, in der Art wie sie eben aus- 
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führlich beschrieben wurden, für die Rindenoberfliche charak- 
teristisch zu sein. In den tieferen Rindenschichten .wie beson- 
ders im Marke trifft man allerdings in den Gliazellen bei Marchi- 
Färbung auch häufig schwarze Körnchen. Dieselben sind aber 
immer nur in geringer Anzahl vorhanden und klein, so dass nie- 
mals das eigenthümliche Bild der oberflächlichen Zellen entsteht. 
Das Gleiche’ gilt vom Kleinhirn und ebenso vom Rückenmarke. 

Wie hätten wir nun diese Befunde aufzufassen? 

Dieselben Gliazellen, von denen wir hier sprechen, machen 
sich am ungefärbten Präparate, wenigstens bei älteren Personen, 
bereits durch ihre leichtbräunliche Farbe bemerkbar, so dass man 
von einer Pigmentirung sprechen kann, gerade so wie man von 
Pigment in den Pyramidenzellen spricht. Es wird dieser Aus- 
druck allerdings von Einigen perhorrescirt, die ihn nur für die 
dunklen Körnchen, wie sie in den Zellen des Locus coeruleus, 
der Substantia ferruginea u. s. w. vorkommen, gelten lassen 
wollen. Ich habe aber seit langem immer den Unterschied zwischen 
gelbem und dunkelbraunem Pigment in den Nervenzellen hervor- 
gehoben und seinerzeit Herrn Dr. Pilcz veranlasst, diesen 
Gegenstand einer eingehenden Untersuchung zu unterziehen. 
Der Name Pigment besagt ja gar nichts über die Provenienz 
des fraglichen Körpers; ausser hämatogenem oder hepatogenem 
Pigment kann es ja noch vielerlei andere Pigmente, d. h. 
gefärbte Substanzen geben. Dieses „Pigment”, sowohl in den 
Gliazellen als in den Nervenzellen, zeigt nun das übereinstimmende 
Verhalten gegen Osmiumsäure; es schwärzt sich und documentirt 
dadurch seine nahe oder nächste Verwandtschaft zum Fett. Ja, 
es handelt sich wohl überhaupt um nichts anderes als um ein 
gelblich oder bräunlich gefärbtes Fett, ein Fett, das als 
Product des Stoffwechsels im Protoplasma der Zellen deponirt 
wird und im weiteren Verlaufe des vitalen Verbrennungs- 
processes nach und nach eine dunklere Färbung erlangt, somit 
zu einem ausgesprochenen adipogenen Pigment wird. 

Die Bedeutung der stark lichtbrechenden, glänzenden 
Körnchen in den Gliazellen ist schwerer festzustellen; um Kalk 
handelt es sich nicht, da die Weigert’sche Hämatoxylinfärbung 
sie nicht dunkel färbt; ich komme zum Schlusse wieder darauf 
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Das Vorkommen pigmentirter Gliazellen ist keineswegs 
unbekannt. Blutfarbstoff nehmen die gequollenen Gliazellen in 
der Nähe eines hämorrhagischen Herdes gerne auf. 

Beim erwachsenen Torpedo konnte Romano ausser in den 
Nervenzellen auch in den Gliazellen des Lobus electricus ein 
„Pigment” unter der Form feiner gelber Körnchen finden, das 
dem ganzen Lobus makroskopisch seine citronengelbe Farbe 
verleiht und alle Reactionen eines Fettes darbietet. 

Speciell die Pigmentirung der oberflächlichen Gliazellen 
wurde bereits wiederholt erwähnt, dabei aber meist als Aus- 
druck einer senilen Demenz oder wenigstens des Seniums be- 
zeichnet. So findet Campbell in den Spinnenzellen der 
äusseren Hälfte der Molecularschicht bei alten Geisteskranken 
oft goldgelbe Pigmentkörnchen. Diese Zellen unterscheiden sich 
wesentlich von den grossen, saftigen Spinnenzellen, wie sie für 
die Dementia paralytica hier charakteristisch sind. 

Robertson geht näher auf die Pigmentirung der Neuro- 
gliazellen ein. Er spricht von einem pathologischen Vorkommen 
(morbid condition), das besonders häufig im Gehirn Geisteskranker 
angetroffen wird. Es handelt sich um die Anhäufung von kleinen, 
homogenen, gelbgefärbten Kügelchen in (und um) das Proto- 
plasma der Gliazellen. Am ausgesprochensten findet man solche 
Körperchen, die fast den ganzen Zellkörper ausfüllen können, 
in den äusseren Rindenschichten bei der senilen Demenz. Er 
hält sie aber im Gegensatze zu Bevan Lewis nicht für fettig. 
Diese Veränderung, die übrigens auch in normalen Greisen- 
hirnen angetroffen werden kann, bezeichnet er als Pigmentirung 
oder Pigmentdegeneration der Neuroglia. 

Golgi (S. 15) sagt, dass in der Grosshirnrinde alter Leute 
oberflächlich gelegene „Bindegewebszellen” oft Körnchen gelben 
Pigmentes enthalten; er gibt auch auf Taf. I, Fig. 1c eine be- 
treffende Abbildung. 

Auch Redlich findet in einem Falle von seniler Demen z 
in den Spinnenzellen der oberflächlichen Rindenschichten nicht 
selten gelbliches Pigment, das sich an Marchi- Präparaten 
sehr schön durch seine dunkle Färbung .hervorhebt, und das 
er als charakteristisch für die senile Atrophie anzusehen ge- 
neigt ist. 


Zur Histologie d. Gliazellen in d. Molecularschichte d. Grosshirnrinde 307 


In all diesen Fällen wurde das Pigment in den oberfläch- 
lichen Gliazellen als Ausdruck der senilen Involution oder sogar 
einer damit verbundenen psychischen Störung betrachtet. Diese 
Auffassung erweist sich aber bei näherem Eingehen wenigstens 
theilweise als unrichtig. Nissl gibt, allerdings ganz im Allge- 
meinen an, dass derZellleib der Gliazellen Pigment enthalten könne. 

Da ich diese Frage erst seit wenigen Wochen näher ver- 
folge, verfüge ich bisher zwar nur über ein geringes Materiale, 
dasselbe ist aber vollkommen hinreichend, um mit Sicherheit 
den Satz aussprechen zu können, dass die Fettansammlung, re- 
spective Pigmentirung in den oberflächlichen Gliazellen keines- 
wegs nur für das höhere Alter oder gar für das Altersirrsein 
charakteristisch ist. 

Ich besitze genauere Erfahrungen über die Hirnrinde in 
12 Fällen verschiedenen Alters, und zwar von Di, 14, 19, 24, 
27, 30, 36, 37, 37, 65, 72 und 76 Jahren. 

Die Auswahl der zu untersuchenden Gehirne geschah zwar 
möglichst mit Rücksicht auf das Alter, doch sind immerhin 
einige Lücken geblieben, die ich in der kurzen Zeit nicht aus- 
füllen konnte; insbesonders fehlen Präparate aus der zweiten Hälfte 
des ersten und dem Beginne des zweiten Decenniums. Der 
grössere Abstand zwischen 37 und 65 Jahren scheint mir 
weniger belangreich; man ist wohl berechtigt anzunehmen, 
dass die Differenzen, welche die beiden genannten Altersstufen 
erkennen lassen, sich successive herausbilden. 

Uebrigens ist es ja bekannt, dass sich eine ganz stricte 
Charakteristik einer umschriebenen, kleinen Altersperiode für 
den einzelnen Fall nicht geben lässt, und dass gewisse indivi- 
duelle Schwankungen innerhalb einer mässigen Breite an- 
genommen werden müssen; die Pubertät und noch mehr die 
senile Involution sind ja auch nicht strenge an ein bestimmtes 
Lebensalter gebunden. 

Namentlich die Senescenz, der allmähliche, raschere oder 
langsamere Verbrauch des Organismus wird einerseits von 
äusseren Umständen, den an ihn gestellten Anforderungen, 
andererseits durch innere Ursachen, die Widerstandsfähigkeit des 
Organes, die Anlage, vielfach modificirt werden, so dass immer 
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Todesursache konnte und wollte ich vorderhand nicht Rücksicht 
nehmen. Ich denke, dass hierzu ein sehr ausgiebiges und mannig- 
faltiges Materiale nöthig ist. 

Ich gehe nun zur Mittheilung der Einzelbefunde über. 

Bei einem 1'/, jährigen Kinde liessen sich in der Gross- 
hirnrinde nahezu keine schwarzen Körnchen erkennen. Nur bei 
sehr sorgfältiger Durchmusterung der Präparate fanden sich in 
einzelnen Pyramidenzellen, sowie auch in oberflächlichen Glia- 
zellen, deren Kern hier meist besonders deutlich hervortritt, ein 
oder zwei kleinster, schwarzer Körnchen. 

In der Hirnrinde des 14jährigen Knaben hingegen waren 
Körnchen sowohl in den Pyramidenzellen als auch in den Gliazellen 
deutlich sichtbar; sie sind hier durchwegs klein, ziemlich locker, 
aber auch oft schon in beträchtlicher Anzahl durch den Zellleib 
zerstreut. Jedenfalls aber ist ihre Menge eine derart beträcht- 
liche, dass es berechtigt erscheint, das Auftreten zahlreicherer 
Fettkörnchen in den beiden Zellarten schon auf Jahre zurück, 
etwa bis zum 10. Jahre, wenn nicht früher, zu verlegen. 

In den Gehirnen, die nun folgen: 19, 24, 27, 30, 36 und 
37 Jahre, macht sich nur eine langsame, jedenfalls daneben 
auch durch individuelle Verschiedenheiten beeinflusste Zunahme 
der Körnchen an Zahl bemerkbar; dabei wachsen einzelne mehr 
und mehr an, werden unregelmässig zackig in ihrer Gestalt, 
dazwischen aber treten in einzelnen Zellen jene eigenthümlichen 
schwarzconturirten, hell hervorleuchtenden Körper auf, wie wir 
dieselben früher beschrieben haben (Fig. 4) und deren Bedeutung 
zunächst räthselhaft erscheint. 

Nun folgt in meiner Zusammenstellung wieder eine grössere 
Lücke bis zum 65. Jahre. In den drei senilen Gehirnen (65, 72, 
76 Jahre) macht sich ein auffallender Befund in den oberflächlichen 
Gliazellen bemerkbar. Ihre Form wird oft eine ganz verzerrte, 
unregelmässige und wir finden in ihnen, neben den gewohnten 
schwarzen Fettkörnchen, runde, helle oder lichtbraun gefärbte 
Kugeln mit scharfer, mehr oder minder breiter Hülle. Ihr Durch- 
messer kann von 3 bis 11 u schwanken; manchmal ist nur ein 
solches Gebilde in einer Zelle, meist aber sind es mehrere, von 
denen gelegentlich eines durch seine Grösse auffällt. Diese 
Kugeln können nahezu ganz den Zellleib substituiren; manchmal 
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liegen mehrere gleichgrosse nebeneinander gedrängt, so dass 
man an die Blutkörperchen in einer kleinsten Arterie oder in 
inem Capillargefässe erinnert wird. Einzelne von ihnen zeigen 
eine abweichende Gestalt, z. B. Biscuitform, als ob sie in Thei- 
lung begriffen wären. 

Ueber die muthmaassliche Bedeutung dieser sonderbaren 
Gebilde werde ich ebenfalls am Schlusse einige Bemerkungen 
anfügen. 

Diese Zusammenstellung ist zwar sehr unvollständig, 
immerhin aber doch schon genügend, um sich ein ziemlich ge- 
naues Bild von dem Auftreten der Fett-, respective Pigment- 
körnchen in den oberflächlichen Gliazellen der Hirnrinde zu 
schaffen. Einzelne feine Körnchen finden sich bereits bei sehr 
jungen Individuen in den ersten Lebensjahren. Im zweiten De- 
cennium können sie aber schon in beträchtlicher Anzahl die 
Körper der Gliazelle durchsetzen; vom dritten, gewiss aber vom 
vierten Decennium an dürften sie in grösseren Mengen wohl 
kaum in einem Gehirne fehlen; dabei nimmt aber auch das 
Volumen von einzelnen unter ihnen in ausgesprochener Weise 
zu, wobei ihre Form aus der kugeligen in eine unregelmässige, 
zackige, klumpige übergeht. Während sie von nun an gegen das 
höhere Alter zu immer noch, wenn auch nur sehr langsam, sich 
vermehren, scheinen sie ihre Farbe gegen das Bräunliche hin 
zu verändern, nachzudunkeln, so dass sie dann schon nicht mehr 
ausschliesslich durch die Marchi-Methode, sondern auch auf 
andere Weise, selbst am ungefärbten Präparate, sichtbar 
werden. 

In den grossen Pyramidenzellen der Hirnrinde geht das 
Auftreten der feinen Fettkörnchen ziemlich parallel mit dem in 
den oberflächlichen Gliazellen. Pilcz gibt zwar an, dass er vor 
dem 20. Jahre in keinem Falle Pigment in den Pyramidenzellen 
finden konnte; erst mit dem 21. Jahre beiläufig sehe man 
zweifellos stellenweise hellgelbe Granula in den Zellen, welche 
dann immer mehr zunehmen, bis im späteren Alter, besonders 
im Senium, wo der weitaus grösste Theil aller grösseren Rinden- 
zellen reichlich pigmentirt erscheint. 

Pilcz hat an einem sehr reichen Materiale gearbeitet, und 
seine Angaben verdienen daher, insoweit es die von ihm geübten 


310 H. Obersteiner. 


Untersuchungsmethoden betrifft, vollstes Vertrauen; es beweist 
gar nichts gegen ihre Richtigkeit, wenn einmal in dem Falle 
einer älteren Person relativ wenig, oder in einem anderen 
jüngeren Falle mehr Pigment angetroffen wird. Es wurde ja 
bereits hervorgehoben, dass solche Angaben gewissermaassen 
als Durchschnitt zu gelten haben, in der weitaus grössten An- 
zahl der Fälle ganz zutreffen, ohne dass damit nicht auch eine 
gelegentliche individuelle Abweichung zugegeben wurde. 

Hingegen muss ich doch die Altersangaben von Pilcz 
nunmehr etwas verschieben, wie auch Rosin das Auftreten der 
Fettkörnchen bereits in das zweite Decennium verlegt. Pilcz 
hat nicht mitder Marchi-Methode untersucht, es mussten ihm also 
die Fettkörnchen in den Zellen, insolange sie im Protoplasma 
mehr zerstreut sind, entgehen. Nach meinen Erfahrungen kann 
man jedenfalls den deutlichen Beginn dieser Fettablagerung, 
abgesehen von ganz vereinzelten Körnchen, bereits in den Anfang 
des zweiten Decenniums verlegen. Wenn ich auch nur über eine 
sehr beschränkte Anzahl von Untersuchungen verfüge, so glaube 
ich doch zu dieser Annahme berechtigt zu sein, auch in Hinblick 
auf die Beobachtungen von Pilcz, dem die Fettpigmentansamm- 
lung erst dann sichtbar werden konnte, wenn die einzelnen 
Granula zu kleineren Häufchen vereinigt sind. 

Auffallen muss es, dass die Neurogliazellen an anderen 
Stellen des Nervensystems sich merklich verschieden verhalten, 
ein Umstand, der wohl auch physiologisch verwerthet zu werden 
verdient und der gewiss im Sinne derjenigen Autoren sprechen 
kann (Andriezen, Bevan Lewis u. A.), welche der Meinung 
sind, dass alle jene Zellen und Fasern, die wir der Neuroglia 
zurechnen, anatomisch und physiologisch durchaus nicht gleich- 
werthig sind. 

Allerdings wird mit dieser Annahme die Lösung der Frage 
nach der physiologischen Bedeutung der Neuroglia eher er- 
schwert als erleichtert. 

Weigert spricht sich über diesen Punkt in klarster und 
auch entschiedenster Weise aus; er kann diesem Gewebe nur 
eine raumausfüllende, stützende Bedeutung zugestehen. — Für 
die Isolirung der Nervenleitung werden sie nicht in Betracht 
kommen können; der Nachweis, dass die Gliafasern oder ein- 
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zelne von ihnen hohl seien, wodurch sie zur Leitung des Saft- 
stromes befähigt wären, ist auch nicht gelungen. — Anderer- 
seits muss Weigert zugestehen, dass die Anordnung der Glia 
an verschiedenen Stellen eine functionell schwer verständliche 
Verschiedenheit aufweist; er meint aber, dass dieselben sich 
doch durch wechselnde „geheimnisvolle Ansprüche an Druck-, 
Zug- und Scheerfestigkeit” genügend erklären lassen würden. 
Speciell von den Gliazellen der obersten Schichten hebt Nissl 
hervor, dass sie eine andere Bedeutung als die der anderen 
Schichten haben müssen. 

Wenn wir uns auf den kaum abzuweisenden Standpunkt 
stellen, dass das gesammte Gliagerüst, wenigstens in erster 
Linie, gewissermaassen das Skelet des Nervensystems darstellt, 
gleichwie das knöcherne Skelet die Stütze für die gesammten 
Organe des Körpers abgibt, so finden wir eine weitere Analogie 
darin, dass auch die Knochen, je nach den mechanischen An- 
forderungen, denen sie genügen müssen, sowohl in ihrer äusseren 
Configuration als auch in ihrer inneren (nicht histologischen) 
Construction die mannigfachsten, durch die Gesetze der Zweck- 
mässigkeit gebotenen Variationen aufweisen; man vergleiche 
nur einen Röhrenknochen mit einem flachen Schädelknochen. 

Dennoch ist jene Möglichkeit nicht von vornherein ausser 
Betracht zu lassen, dass dem Gliagewebe ausser der rein passiven 
Rolle des Stützens und Raumausfüllens (letzteres besonders auch 
unter pathologischen Bedingungen) noch weitere wichtige und 
local wechselnde Functionen zugewiesen sind. Gerade für diese 
functionelle Variabilität kann wohl auch das verschiedene histo- 
logische Verhalten (Form und Grösse des Zellkörpers, der Fort- 
sätze, Tendenz zur Ablagerung von fettigem Pigment) als Hin- 
weis, wenn auch nicht als Beweis, angeführt werden. 

Eine amöboide Beweglichkeit der Glia, respective ein Zurück- 
ziehen und Ausstrecken der Fortsätze, wodurch die Contacte 
zwischen den Neuronen ermöglicht oder aufgehoben und dadurch 
die centralen Leitungsverhältnisse beeinflusst würden, ist nicht 
genügend durch sicherstehende Beobachtungen nachgewiesen; 
es handelt sich dabei lediglich um eine geistreiche Hypothese. 

Hervorheben muss ich, dass es mir nicht möglich ist, die 
Weigert’sche Auffassung bedingungslos zu acceptiren, wonach die 
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Gliafasern im Wesentlichen nicht Fortsätze von Gliazeilen, sondern 
vom Protoplasma vollkommen differencirt sind, dem Zellkörper nur 
anliegen. Weigert findet, dass alle Färbungen, welche einen 
Zusammenhang der Fasern mit dem Zellleib vortäuschen, nicht 
bloss mit Rücksicht auf Protoplasma und Fasern, sondern ganz 
im Allgemeinen ausserordentlich wenig electiv sind. „Was würde 
man sagen,” fährt er fort, „wenn jemand auf den Resultaten der 
Golgi-Methode fussend einem grossen Theile der Zellen im 
Centralnervensystem den Kern absprechen wollte.” Nun spricht 
aber Weigert auf Grund seiner in vielen Beziehungen so vor- 
trefflichen Methode (was ja für die Silberfärbung auch gilt) den 
Fasern einen Zusammenhang mit dem Zellkörper ab. Wäre es 
nicht ebenso denkbar, dass eben Weigert’s Methode diesen 
Zusammenhang nicht darzustellen vermag, während sie uns die 
Fasern in grösster Schärfe und Klarheit sichtbar macht? Um dem 
Vorwurfe einer nicht genügend electiven Methode auszuweichen, 
die ja dadurch eben mancherlei Kunstproducte schaffen mag, 
genügt es, schöne Isolationspräparate von Gliazellen, z. B. aus 
dem Rückenmarke frisch getödteter grösserer Thiere, bei starker 
Vergrösserung und Abblendung zu betrachten, auch wenn sie 
nicht nachgefärbt wurden. Viele Fasern sieht man dann häufig 
so deutlich aus den Fortsätzen der Zelle entspringen, dass man 
sich nur schwer dazu entschliessen kann, sie lediglich als ange- 
lagert anzusehen. 

Es ist hier nicht der Ort, mich näher in diese Frage ein- 
zulassen. Zugegeben mag immerhin werden, dass den Gliazellen 
— allen oder einzelnen — die Fähigkeit zukomme, Intercellular- 
substanz zu produciren, welche in der Gestalt von Fibrillen 
auftritt, sich der electiven Färbung gegenüber charakteristisch 
verhält und sich mehr oder minder von ihren Mutterzellen 
zu emancipiren vermag (Nissl). Dabei bleiben aber in der Regel 
und an den meisten Stellen die Gliazellen mit Zellleib und Aus- 
läufern, wenn auch allenfalls in einem Stadium regressiver Ver- 
änderung bestehen. Es genüge, hier auf die jüngsten Arbeiten 
von Brodmann, E. Müller, R. Krause, Storch, Yamagiwa 
und H. Joseph aufmerksam gemacht zu haben. 

Es erübrigt mir nur noch über einige histologische Befunde 
an den Gliazellen zu sprechen, die durch ihre Eigenthümlichkeit 


“er! 


Zur Histologie d. Gliazellen in d. Molecularschichte d. Grosshirnrinde 313 


auffallen müssen. Ich meine die glänzenden Körperchen bei 
Individuen aus den mittleren Lebensjahren und die im Senium 
dort aufgefundenen rundlichen Gebilde. Es ist unzweifelhaft, dass 
die letzteren aus jenen hervorgehen. Dafür spricht nicht nur 
der charakteristische schwarze Rand, sondern man sieht in den 
älteren Gehirnen geradezu Uebergangsformen. Auch die Theilungen 
oder Spaltungen kann man in beiden Fällen beobachten. So mag 
in Fig. 4 das langgestreckte Körperchen unter dem Kern sich 
zur Theilung (vielleicht dreifach) anschicken, während an der 
linken Seite zwei Theilkörper noch enge aneinander liegen. Ueber 
die eigentliche Bedeutung dieser Körper möchte ich mir vorder- 
hand nur eine Vermuthung erlauben; ich hoffe durch näheres 
Eingehen in diese Frage später mich sicherer äussern zu können. 
In Hinblick darauf habe ich auch eine Abbildung der betreffenden 
Gebilde im alten Gehirne nicht beigegeben. Ich glaube nämlich, 
dass wir hier die Bildung von Amyloidkörperchen von 
Anbeginn an verfolgen können. Wir wissen ja, dass an den 
Gehirnen alter Individuen die oberflächlichen Schichten der 
Grosshirnrinde in oft reichlicher, aber wechselnder Menge 
Amyloidkörperchen enthalten, wie dies besonders Kostjurin in 
einer häufig übersehenen Arbeit dargethan hat. Form und Grösse 
der Kugeln in den Gliazellen alter Personen entsprechen auch 
ziemlich den Amyloidkörperchen. Die Gliazellen selbst machen 
den Eindruck des Zerfalles, und es wäre daher ganz erklärlich, 
wenn mit dem Zugrundegehen der Zelle diese Körper zurück- 
bleiben würden, wobei dann ihre (fettartige) Hülle resorbirt 
werden müsste; es könnten auch die frei gewordenen Kugeln 
noch weiter wachsen. Trifft diese Anschauung zu, dann wäre 
auch die Entstehung der Amyloidkörperchen aus den Gliazellen 
nachgewiesen. Wir könnten dann sagen, dass die Grundlage der 
Amyloidkörperchen schon frühzeitig in der Zelle abgelagert 
wird, aber erst langsam mit dem Fortschreiten des normalen 
senilen oder eines pathologischen, chronischen, atrophischen 
Processes sich zu den Amyloidkörperchen ausbildet, welch 
letztere nach dem Zugrundegehen der Zelle an Ort und Stelle 
zurückbleiben. Auch Redlich hat in seiner ausführlichen Arbeit 
gezeigt, dass die Amyloidkörper in den Gliazellen entstehen. 
Allerdings meint er, dass sie sich durch eine Metamorphose des 
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Kernes bilden, während, die von mir angedeutete Entstehungs- 
weise angenommen, in erster Linie der Zellleib der Ort wäre, 
wo sie zunächst auftreten und anwachsen; eine etwaige Mit- 
betheiligung des Kernes kann ich nicht ausschliessen, aber auch 
nicht nachweisen. 

Ich muss hier ausdrücklich hervorheben, dass die wiederholt 
angegebene Entstehung der‘Amyloidkörper aus Achsencylindern 
in keiner Weise begründet ist. Höchstens könnten Querschnitte 
von Nervenfasern zu einer solchen irrigen Auffassung verleiten. 
Längsschnitte werden fast immer vom Gegentheile überzeugen; 
speciell in den chronischen Processen und im Senium trifft man 
die meisten Amyloidkörper und keine entsprechenden Degene- 
rationsbilder an den Nervenfasern. Ganz besonders aber kommt 
der Umstand in Betracht, dass Amyloidkörper nur dort auftreten, 
wo Glia vorhanden ist, und zwar gerade am zahlreichsten in solchen 
Partien (Gliahülle des Rückenmarkes), denen Nervenfasern ganz 
fehlen. 

Nissl spricht vom Auftreten von Vacuolen in den Glia- 
zellen; er dürfte wohl die eben beschriebenen Gebilde gesehen habe. 

Zum Schlusse möchte ich bemerken, dass die Osmium- 
färbung nach Marchi in der Hirnrinde ausser den besprochenen 
Gliazellen und den grösseren Pyramidenzellen noch weitere 
Schwärzungen regelmässig hervorbringt. Ausser ganz vereinzelten 
feinen Körnchen, die wohl in die Nervenfasern zu verlegen sind 
bei dem 19jährigen Gehirne, Abscessus cerebri, waren die 
Tangentialfasern deutlich betroffen), finden wir regelmässig an 
der Adventitia der Gefässe schwarze Körner (Fig. 1 und 3). 

Beim Kinde, und zwar schon in den frühesten Alters- 
perioden, sind sie meist zu grösseren, rundlichen Häufchen ver- 
einigt (Fettkörnchenzellen), bei älteren Individuen bilden sie, 
abgesehen von Fettkörnchenzellen, die man nicht so selten an- 
trifft, entweder flache Plaques, die einer abgeplatteten Fett- 
körnchenzelle entsprechen, oder sie sind theils als feinste, theils 
aber auch als recht grobe schwarze Körner der Adventitia in 
sehr wechselnder Menge zerstreut aufgelagert. Ich erinnere hier 
an meine seinerzeitigen Mittheilungen, wonach es mir, allerdings 
mit viel unzulänglicheren methodischen Hilfsmitteln, gelungen 
ist, in allen von mir untersuchten Gehirnen (91) an der Adven- 
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titia der kleinen, intracerebralen Gefässe Fett nachzuweisen. 
Ich hatte damals auch gezeigt, dass als constanter Befund an 
der Adventitia der Gehirngefässe (mit Ausnahme von Kindern) 
Pigmentkörnchen (meine vierte Form von Pigment) aufgefunden 
werden können, und dass dieses Pigment, insbesondere durch 
seine Reaction, erkennen lässt, wie es aus dem schon beim 
Kinde constant vorhandenen Fette an der Adventitia ent- 
standen ist. 

Ich habe mit dieser kurzen Mittheilung zwar auch be- 
absichtigt, ein Bild von der menschlichen Grosshirnrinde zu ent- 
werfen, wenn sie nach Marchi behandelt wird; in erster Linie 
wollte ich dabei auf das eigenthümliche Verhalten der ober- 
flächlichen Gliazellen hinweisen. 

Es scheint mir dringend nothwendig, die normalen Ver- 
hältnisse gründlich zu kennen, damit man nicht etwa ganz con- 
stante Vorkommnisse als etwas Pathologisches ansehe, wie dies 
wiederholt mit dem Pigment an der Gefässadventitia, zum Theile 
mit dem in den Pyramidenzellen und auch in den Gliazellen 
(senile Veränderung!) geschehen ist. 
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Erklärung der Tafel VI. 


Fig. 1. Sehnitt durch die Hirnrinde. Schwächste Vergrösserung. An der 
Rindenoberfläche die dunklen Gliazellen, in der Tiefe die Pyramidenzellen, links 
ein Blutgefüss. 

Fig. 2. Die oberflächlichen Gliazellen bei stärkerer Vergrösserung. 

Fig. 3. Aus der oberflächlichen Schichte der kleinen Pyramiden, Ver- 
grösserung etwa halbmal so stark als Fig. 2. 

Fig. 4 u. 5. Zwei oberflächliche Gliazellen bei stärkster Vergrösserung. 
Zeiss, hom. Immers. 2mm. Ap. 1:30. Ocul. 8. 

Fig. 6. Eine kleine Pyramidenzelle bei gleicher Vergrösserung. 

Sämmtliche Figuren sind nach Marehi-Präparaten aus der Hirnrinde 
eines 34jährigen Mannes gezeichnet. 
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